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. INTRODUCCION

La asociacion de cardiopatia matema y embarazo se estima en alrededor de 1% (se describen cifras
entre 0,5 y 2,5%). La importancia de esta asociacion es que, pese a los riesgos que conlleva tanto
para la madre como para el feto, su adecuado manejo obstétrico conducira, la mayoria de las veces,
a un buen resultado perinatal.

Durante la gestacion normal se producen cambios hormonales, se establece la circulacion
Uteroplacentaria, se incrementa el volumen plasmético, el volumen sanguineo y la masa eritrocitaria,
disminuyen las resistencias vasculares periféricas y se producen modificaciones que favorecen la
hipercoagulabilidad. Todo ello favorece la aparicion de semiologia cardiovascular, haciendo que el
diagnéstico diferencial con la existencia de cardiopatia subyacente sea a la vez fundamental y
complejo. Ademas, estos cambios fisiologicos aumentan el riesgo de complicaciones matemo fetales
en las mujeres con cardiopatia. Se considera que la cardiopatia en el embarazo es la primera causa
de morbimortalidad materna de causa no obstétrica. Las cardiopatias reumaticas y congénitas son,
hoy dia, las mas frecuentes en la mujer embarazada, seguidas por la hipertension arterial, la
cardiopatia isquémica y las arritmias.

En general, la enfermedad cardiaca tiende a empeorar con el tiempo, por lo que las mujeres con
cualquier tipo de cardiopatia que deseen embarazarse deberian hacerlo a edades tempranas. La
mayoria de las pacientes con cardiopatia no tienen problemas para llevar a término un embarazo.
Las excepciones a esta regla son las pacientes en grado funcional lll-IV con severo compromiso de
la funcidn cardiaca, la hipertension pulmonar de cualquier origen, las cardiopatias congénitas con
cianosis y grado funcional IlI-IV, el sindrome de Marfan con raiz aértica mayor de 4cm, las lesiones
obstructivas izquierdas severas sintomaticas o asintomaticas con datos de disfuncion sistolica y las
mujeres con antecedentes de miocardiopatia asociada al embarazo, en las cuales debe
desaconsejarse el embarazo o, en caso de producirse, puede recomendarse su interrupcion,
asumiendo los problemas éticos que se generan a la embarazada y al médico. Las cardiopatias mas
graves conllevan una elevada incidencia de aborto espontaneo, y en las cardiopatias congénitas
debe valorarse el riesgo asociado de herencia. La intervencién médica debe iniciarse precozmente,
antes de la concepcion, incluyendo la informacion respecto a las posibles repercusiones sobre la
cardiopatia matema y el fetol.



II. FISIOPATOLOGIA CARDIOVASCULAR DURANTE EL EMBARAZO.

Las modificaciones bioquimicas, fisioldgicas y anatomicas que se producen en la breve duracién del
embarazo humano son considerables. Muchos de estos cambios comienzan poco después de la
fecundacién y continian durante la gestacion. Después del parto y la lactancia, la mujer gestante
recupera casi por completo su estado anterior al embarazo2.

El sistema cardiovascular matemo experimenta cambios impresionantes conforme avanza el
embarazo. En general, se trata de modificaciones hiperdinamicas que sirven para aumentar el
desarrollo. En gran parte se deben a incremento considerable de la volemia circulante (40 a 55%),
que se relaciona con el embarazo normal. El corazén se desplaza hacia arriba y a la izquierda. El
volumen cardiaco sistélico se incrementa en reposo (30%), asi como la frecuencia cardiaca (15 a
20%), y el gasto cardiaco (30%)3.

Las principales modificaciones registradas en las pacientes gestantes fueron las siguientes:

> Disminucion de la resistencia vascular periférica.
» Disminucion de la resistencia vascular pulmonar.
> Disminucion de la presion coloidosmotica.

> Aumento del gasto cardiaco.

» Aumento de la frecuencia cardiaca.

El gasto cardiaco empieza a aumentar alrededor de la semana 10 del embarazo, alcanza su pico
maximo entre las semanas 24 y 28, y se mantiene elevado hasta el parto. El gasto cardiaco durante
la gestacion es muy sensible a los cambios posturales matemos. Se ha demostrado mediante
ecocardiografia que el gasto cardiaco disminuye significativamente cuando la madre se encuentra en
decubito supino. Este fendmeno habitual después de la semana 24 de gestacion, se debe a la
compresion de la vena cava inferior por el Utero gestante, que dificulta el retomo venoso al corazon.

Uno de los principales determinantes del aumento del gasto cardiaco durante el embarazo, es el
aumento del volumen intravascular. El volumen se hace a expensas del volumen de hematies como
del volumen plasmatico. El volumen intravascular empieza a aumentar aproximadamente alas 8
semanas de gestacion y alcanza su méximo entre las semanas 32 y 36 de gestacion. Al llegar al
tercer trimestre el volumen intravascular ha aumentado un 50% aproximadamente. EI aumento es
mayor en las gestaciones maltiples.



El volumen plasmatico aumenta primero y después lo hace el volumen de hematies, pero en menor
grado, causando asi la *hemodilucion fisiologica” del segundo trimestre del embarazo.

La deteccion de un soplo de eyeccion de grado 2/6 en la auscultacion cardiaca, es un buen indicador
del aumento de volumen intravascular. Este soplo fisiolégico aparece entre las semanas 10 y 12 de
la gestacion y desaparece al principio del posparto.

El aumento de volumen intravascular cubre la demanda adicional que supone la circulacion
Gteroplacentaria en desamollo y protege a la madre frente a los posibles efectos nocivos de la
pérdida de sangre que se produce en el parto. El aumento del volumen sanguineo que se produce
durante la gestacion no modifica la presion venosa central (PVC), que se mantiene en valores
similares a los de la no gestante.

Otra modificacion hemodinamica es la disminucion de la resistencia vascular periférica (RVP). La
RVP disminuye durante la gestacion, tanto en el lecho arterial como en el venoso. Aln no se
conocen del todo las causas de este fenomeno, pero es probable que se deba al efecto directo de
las hormonas placentarias o de las prostaglandinas vasodilatadoras (prostaciclinas) sobre los vasos
sanguineos.

La disminucion de la RVP se manifiesta clinicamente por una disminucion de la presion arterial

media y de la presion diastolica. Esta disminucion se aprecia claramente el segundo trimestre. Otra
modificacion fisiologica importante es el aumento de calibre y capacidad adrtica24,

IIl. SEMIOLOGIA CARDIOVASCULAR DURANTE LA GESTACION

Durante la gestacion normal pueden aparecer sintomas y signos sugestivos de enfermedad
cardiaca, como la disminucién de la tolerancia al esfuerzo con disnea y fatigabilidad, la aparicion de
edema en las extremidades inferiores, sensacion de palpitaciones y mareos o incluso cuadros
sincopales cuya distincion de los sintomas cardioldgicos graves es fundamental. La dilatacion del
lecho venoso periférico, la compresion de la cava inferior y el aumento del volumen de agua total son
causa de edema en fres cuartas partes de las mujeres embarazadas sin cardiopatia. Asimismo, las
variaciones normales de la presion arterial y la frecuencia cardiaca antes mencionadas, el aumento
de las ondas de pulso venoso y arterial, un impulso sistélico precordial mas enérgico de lo habitual y
la auscultacion de soplos o cambios en los ruidos cardiacos normales pueden hacer necesario
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descartar la presencia de alguna cardiopatia. Es frecuente escuchar un primer ruido intenso por la
taquicardia y una contractilidad aumentada; un tercer ruido cardiaco por la mayor velocidad del
llenado ventricular y un soplo mesosistolico en el foco pulmonar por el hiperflujo que son igualmente
fisiologicos. El flujo acelerado en la salida de los troncos supradrticos es el causante del soplo
mesosistolico supraclavicular audible en algunas gestantes. El aumento del retomo venoso provoca
el «humy» venoso en las yugulares, que desaparece tipicamente al comprimirlas. Finalmente, es
conocido el soplo mamario, que puede auscultarse en ambos senos por la hipervascularizacion que
presentan al final del embarazo y en la lactancia. De igual modo, en este periodo pueden sufrir
variaciones los signos auscultatorios tipicos de algunas cardiopatias. Se hacen habitualmente mas
audibles la estenosis mitral y la estenosis de sigmoideas adrticas y pulmonares, por el aumento del
gasto y frecuencia cardiaca existentes. Sin embargo, los soplos del prolapso mitral y las
regurgitaciones mitral y adrtica pueden ser menos audibles por la taquicardia, el descenso de las
resistencias vasculares y el aumento de volimenes ventriculares.

En cuanto a las exploraciones complementarias, el electrocardiograma suele reflejar la
horizontalizacién del corazén, con un eje eléctrico desviado a la izquierda, puede demostrar
alteraciones de la repolarizacion ventricular habitualmente inespecificas, extrasistole supraventricular
o ventricular de variable densidad y en algunas gestantes se advierten distintos grados de bloqueo
auricular de tipo Wenckebach. En la radiografia de térax se observa con frecuencia un aumento del
indice cardiotoracico debido a la horizontalizacion del corazén y a un ligero incremento de los
volimenes ventriculares. Puede aparecer mas prominente el cono pulmonar por la hiperlordosis de
la embarazada. El ecocardiograma refleja en algunos casos un aumento del diametro y volumen
telediastélico del ventriculo izquierdos.

IV. EFECTOS DEL EMBARAZO SOBRE LA CARDIOPATIA MATERNA

Las modificaciones hemodinamicas que se producen durante el embarazo ejercen profundos efectos
sobre la gestante cardiopata. Cada una de estas modificaciones aumenta el trabajo cardiaco, y la

suma de los efectos de unas y ofras puede exceder la limitada capacidad funcional de un corazon
enfermo.

Cuando esto ocurre, puede producirse muerte stbita, con insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y
edema pulmonar (EP) 4. La mortalidad materna debido a los efectos nocivos del embarazo sobre la
cardiopatia puede alcanzar el 10% de todas las pacientes cardiopatas.



Existen varios periodos del embarazo en los que el riesgo de descompensacion cardiaca es
especialmente elevado. El primero abarca desde la semana 12 a la 32 de gestacién. En este periodo
se desarrollan las modificaciones hemodinamicas propias del embarazo. El periodo mas critico es el
que va de la semana 28 a 32 de gestacién, en el cual las modificaciones hemodindmicas alcanzan
su pico y demanda cardiaca maximas.

Aproximadamente el 50% de las pacientes que desamollan ICC en este periodo del embarazo
pertenecen a las clases | 6 Il de la clasificacion de la Asociacion Cardiologica de Nueva York (NYHA)
al principio de la gestacion.

El segundo periodo critico para las pacientes cardiopatas gestantes es el del trabajo de parto y el
parto. Durante la dilatacién, cada contraccion uterina empuja sangre de la circulacion
uteroplacentaria al torrente sanguineo matemo, aumentando el gasto cardiaco en un 15 a 20%. Esta
sobrecarga cardiaca continua puede desencadenar ICC. En el sequndo periodo del parto, los
esfuerzos expulsivos de la madre dificultan el retomo venoso al corazén, causando asi una
disminucion del gasto cardiaco que puede ser critico para algunas pacientes cardidpatas.
Inmediatamente después del parto y del desprendimiento placentario, desaparece el efecto
obstructivo que el Utero gestante ejercia sobre el retorno venoso al corazon, produciéndose entonces
un brusco flujo de sangre desde las extremidades inferiores y el lecho vascular dteroplacentario
hacia la circulacion sistémica, con lo que se pudiera producir ICC.

El tercer periodo, y Gltimo de riesgo para la gestante cardidpata se produce del cuarto al quinto dia
del puerperio. Pudiendo producirse muerte subita en el posparto precozt.

V. EFECTOS DE LA CARDIOPATIA MATERNA SOBRE EL EMBARAZO, FETO Y
RECIEN NACIDO.

La presencia de una cardiopatia compromete la evolucion del embarazo. Esta descrito que la
presencia de aborto espontaneo en la paciente cardiopata no es debido a la patologia en si. La
morbilidad fetal se debe sobre todo al parto pretérmino y a la restriccion del crecimiento intrauterino.
La restriccion del crecimiento intrauterino y el parto pretérmino son frecuentes en las gestantes
cardiopatas, debido probablemente a su incapacidad para mantener una circulacion Gteroplacentaria
adecuada.



Ademas, cuando la madre presenta una cardiopatia congénita, la incidencia de anomalias
vasculares congénitas en el feto es mayor comparada con la poblacién general (de un 4.5% frente al
0.6% respectivamente). Hasta hace poco, la mortalidad perinatal global entre los hijos de madre
cardiopata alcanza el 20%. Actualmente el mal prondstico fetal asociado a cardiopatia matema se ha
modificado drasticamente merced a la instauracion de manejo multidisciplinario, hospitalizaciones
més prolongadas en los casos de gestantes cardiopatas que presentan descompensacion.

Sin embargo, sigue presentandose muerte fetal en la gestante con cardiopatia cianogena. En estos
casos, la mala evolucion fetal se correlaciona con el grado de policitemia matema que se produce en
respuesta a la hipoxia. La muerte fetal también se produce en pacientes que presentan Clases Ill y
IV de la Clasificacion funcional de la NYHA®,

La restriccién del crecimiento intrauterino y el parto pretérmino son frecuentes en las gestantes

cardiopatas, debido probablemente a su incapacidad para mantener una circulacion Gteroplacentaria
adecuada.

VI. ENTIDADES PATOLOGICAS

1. CARDIOPATIAS CONGENITAS

Las cardiopatias congénitas ocurren aproximadamente en el 1% de todos los recién nacidos vivos.
Un niimero considerable de los nifios alcanza la vida adulta a consecuencia del tratamiento médico o
quirtrgico adecuado, o porque la alteracién de la fisiologia cardiovascular producida por el defecto
se tolera bien.

Las malformaciones congeénitas del corazon suelen ser el resultado de un desarrollo embrionario
anormal de una estructura normal, o del fallo de dicha estructura a la hora de progresar mas alla del
estadio embrionario o fetal. Las malformaciones se deben a causas genéticas complejas,
multifactoriales o ambientales. Las aberraciones cromosémicas y mutaciones de genes (nicos son
responsables de menos del 10% de todas las cardiopatias congénitas.

Se han propuesto varias clasificaciones de las cardiopatias congénitas, dependiendo de factores
hemodindmicas, anatémicos y radiolégicos. A continuacion se presenta una clasificacion que



reconoce las categorias generales de la presentacion clinica, las consecuencias funcionales y el
origen de los defectos congénitos.

1.1 CLASIFICACION DE LAS CARDIOPATIAS CONGENITAS

» ACIANOTICAS. Con corfocircuito de izquierda a derecha:

* * ¢ 4 4+ 4 4+ @

Comunicacion interauricular (defecto del septo atrial)
Comunicacion interventricular (defecto del septo ventricular)
Coartacion de la aorta

Estenosis de las venas pulmonares

Estenosis adrtica

Anomalia de Ebstein acianética de la valvula tricispide
Conducto arterioso persistente

Enfermedad de Marfan

» CIANOTICAS. Con cortocircuito de derecha a izquierda.

* ¢ ¢ 4 0

Sindrome de Eisenmenger

Transposicion completa de grandes vasos

Tetralogia de Fallot

Atresia tricuspidea

Anomalia de Ebstein con cortocircuito de derecha a izquierda ..

Las lesiones cardiacas durante la gestacion solo afectan del 1 al 3% de todos los embarazos.

La mortalidad materna por esta causa es del 6% y solo es superada por la enfermedad hipertensiva
aguda del embrazo e infeccion. Se ha observado que el 90% de los casos es de origen adquirido,
tales como lesiones reumaticas y no reumaticas (cardiopatias hipertensiva, tirotoxicosis,
miocardiopatias y endocarditis), mientras que el 10% de los casos es de origen congénito &,

La sobreviva adulta de los pacientes con cardiopatia congénita surge de la seleccion natural o por
los beneficios de la cirugia. La operacion no sélo aumenta la calidad de vida de los pacientes con



tendencia inherente a una larga sobrevida, sino que también permite alcanzar la edad fértil a un
creciente nimero de mujeres con afecciones que anteriormente eran mortales en pocos afos.

Las mujeres que antes no habrian alcanzado la edad fértil o lo hubieran hecho fisiolégicamente mal
adaptadas para soportar un embarazo, se presentan ahora después de la cirugia para la atencion
obstétrica. Si bien la cirugia cardiaca se puede llevar a cabo durante la gestacion, es mejor
anticipatorio, esto es, aumentar la seguridad y el éxito del embarazo y la posterior salud de la madre
y €l nifio.

1.2 DEFECTOS DEL SEPTO ATRIAL.

La forma mas comin del defecto del cierre del septo atrial, es el defecto del ostium secundum, y esto
ocurre méas frecuentemente en mujeres que en hombres con una proporcion de 2 a 1
aproximadamente.

Se ha identificado la tendencia de transmision, siendo del tipo autosdémico dominante, y el riesgo de
que el producto herede el defecto es del 3 al 11% 2. Los defectos del septo atrial son la lesion
congénita mas comin durante el embarazo, generalmente es asintomatica. La gran mayoria de las
mujeres con esta patologia no complicada soportan el emberazo. En |la comunicacion interauricular
si el defecto es pequerio, se presentara sintomatologia muy leve en la edad adulta, y no es poco
comin que siendo asi, el defecto pase desapercibido a la exploracion fisica. Defectos mayores
pueden producir infecciones respiratorias de repeticion y en ocasiones disnea al esfuerzo fisico.

En la evaluacion cardiaca el hallazgo mas caracteristico es la persistencia de un segundo ruido
cardiaco alargado anormalmente, entre ofras manifestaciones clinicas, como un levantamiento
paraestemal derecho, un thrill palpable y un soplo de eyeccion sobre el borde paraestemnal derecho.

Los hallazgos electrocardiograficos dan apoyo al diagnéstico con datos como el periodo P-R
prolongado, complejo QRS alargado, arritmias auriculares. En el ecocardiograma se observa
hipertrofia ventricular izquierda y movimiento paraddjico del septo ventricular, se observa el
cortocircuito de izquierda a derecha 10,

Sin embargo, tomando en cuenta que las lesiones que no sean relacionadas al defecto del ostium
estan cominmente asociadas a otras malformaciones, los peligros para el embarazo pueden ser
mayores. Es por eso la importante identificacién clinica y diagnosticall. Las pacientes cardidpatas
gestantes que se encuentran después de la cuarta década de la vida, la fibrilacion y el aleteo
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auriculares o la taquicardia supraventricular paroxistica aumentan en frecuencia y representan serias
complicaciones que llevan a incapacidad e insuficiencia cardiaca. La hipertension pulmonar aparece
en forma relativamente tardia en la comunicacion interauricular y es muy raro que constituya un
problema para embarazadas menores de 30 afios 2.

El manejo de las pacientes con defectos atriales difiere un poco en cuanto a su control prenatal.
Debera tenerse una evaluacion ecocardiografica a la semana 22 de gestacién en bisqueda de
definir la anatomia cardiaca del feto. Si se sospecha de hipertension pulmonar, esta indicada la
cateterizacion cardiaca derecha y la interrupcion del embarazo esta indicada si ésta se hace
evidente.

Durante el trabajo de parto y el periodo expulsivo debemos tener a la mano productos de reposicion
hematologicos, ya que si la paciente presenta hipotension o pérdida de volumen sintomatica, ya sea
debida a la anestesia o a la pérdida excesiva de sangre en el periodo posparto inmediato, agentes
vasopresores como vasopresina para corregir el estado hemodinamico temporalmente, tomando en
cuenta que la endocarditis bacteriana es extremadamente rara en este grupo de cardiépatas, la
profilaxis para esta entidad no es necesaria £3.10,

1.3 DEFECTOS DEL SEPTO VENTRICULAR.

Este defecto es mucho mas comin que los del septo atrial pero mas de la mitad de este tipo de
defectos cierran espontaneamente durante la infancia o la edad adolescente.

Los defectos del septo ventricular pueden ocurrir como defecto aislado o en conjunto con otras
anomalias cardiacas congeénitas, incluyendo la Tetralogia de Fallot, transposicion de grandes vasos
y coartacion de la aorta. La proporcién femenina y masculina es igual. Los defectos pequefios son
bien tolerados, aunque los defectos grandes se asocian mas frecuentemente con ICC, arritmias e
hipertension pulmonar.

Los defectos del septo ventricular son de diagndstico mas sencillo y de manera mas frecuente la
coreccion quirirgica es hecha antes de que la paciente alcance la edad reproductiva. El riesgo de
recurrencia para este defecto esta estimado entre 4 a 22% 2,

El prondstico esta relacionado como otras cardiopatias con la grandeza del defecto y si esta en
relacion a una malformacion mas compleja que solo la presencia del defecto septal.



Los defectos de grandes dimensiones, producen fatiga, falla cardiaca congestiva y cianosis, la Gltima
asociada a hipertensién pulmonar secundaria.

A la exploracion fisica siempre existird un soplo sistdlico. En el ecocardiograma se observa el
defecto congénito, asi como cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas, este hallazgo en
asociacion con la presencia de cortocircuito de izquierda a derecha y una hipertrofia ventricular
derecha debe hacemos pensar en hipertension pulmonar, en esta instancia la cateterizacion
cardiaca esta obligada.

Generalmente el embarazo, trabajo de parto y el parto son bien tolerados por las pacientes con
defectos del tabique ventricular no complicados.

En los casos que se demuestre hipertension pulmonar, el aborto terapéutico esta recomendado. Si
esta complicacion no se presenta en el embarazo, el manejo sera antibioticoterapia profilactica en
cualquier evento quirlrgico, supervision de la presion venosa central y disponibilidad de los
productos hematologicos en orden de reponer volumen, lo antes mencionado esta indicado desde el
momento del trabajo de parto, el parto y hasta el puerperio.

El embarazo posterior al cierre quirirgico de una comunicacion interventricular no complicada, es de
excelente pronostico. Se han reportado varios casos de cierre durante el embarazo, sin embargo, la
necesidad de cieme quirlrgico durante el embarazo es rara.

1.4 CONDUCTO ARTERIOSO PERSISTENTE.

La presencia del conducto arterioso depende de ciertas variables, por ejemplo, es mas coman en
mujeres que en hombres, con una proporcién 2:1, es mas frecuente en productos prematuros y que
nacen en altitudes mayores. O puede ser parte del sindrome de rubéola congénita, la recurrencia de
éste defecto varia del 11 al 14% segln HarrisonZ, la persistencia de este defecto es invariablemente
reconocido durante la infancia seguido de correccion quirirgica.

Anteriormente era la lesién congénita mas frecuentemente observada en el embarazo, exceptuando
la comunicacion interauricular. Sin embargo, debido a que la mayor parte de los casos de conducto
arterioso persistente son diagnosticados y quirirgicamente comregidos durante la infancia ha
disminuido su incidencia?.

Los sintomas y signos clinicos pueden incluir desde la endocarditis y fatiga persistente hasta la
insuficiencia cardiaca congestiva en su forma no complicada, los sintomas y signos pueden estar
ausentes. En la exploracion fisica la presion del pulso esta incrementada e invariablemente el
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impulso ventricular izquierdo, y un thrill sobre la porcion superior del torax izquierdo esté presente.
El soplo continuo y en ‘maquinaria® es patognoménico. El electrocardiograma puede mostrar
evidencias de hipertrofia ventricular y el intervalo P-R alargadol.

La mayoria de las pacientes son asintomaticas, y generalmente toleran bien el embarazo, el trabajo
de parto, el parto y el puerperio. La presencia de un cortocircuito de alta presion y flujo de un
conducto arterioso persistente grande, puede llevar al desarrolio de hipertension pulmonar, en tales
casos el prondstico se ensombrece, el aborto terapéutico es sugerido210.12,

Estas mujeres son particularmente susceptibles a la super infestacion bacteriana, por lo tanto, la
profilaxis antibacteriana esta indicada en momentos de riesgo, por ejemplo, la resolucion del
embarazol1.1Z,

1.5 SINDROME DE MARFAN.

Las pacientes con Sindrome de Marfan tienen un fejido conjuntivo defectuoso, debido al
metabolismo proteico alterado que afecta sobre todo colageno y elastico.

El corazon se afecta fundamentalmente a nivel de la valvula mitral y aorta ascendente, la mayoria de
los pacientes presentan un prolapso de la valvula mitral y algunas tienen regurgitacion mitral.

El Sindrome de Marfan se hereda con un patrén autosémico dominante, las madres deben ser
informadas que tienen un 50% de posibilidades de transmitir la enfermedad a su descendencia. La
mayoria de las pacientes con Sindrome de Marfan desarollan complicaciones cardiovasculares
importantes. La mas importante de ellas es la diseccion aortica en un 50%. Revisiones mas recientes
han demostrado que el embarazo resulta relativamente seguro para estas pacientes, a no ser que
presenten una marcada dilatacion de la raiz aértica u otros problemas cardiacos graves.

Se acepta que existen influencias hormonales sobre el tejido conectivo durante el embarazo, y que
debilitan la capa media de la aorta, aumentando asi el riesgo de las pacientes con Sindrome de
Marfan de sufrir diseccion adrtica.

El principal sintoma de la diseccion adrtica en un dolor intenso a nivel precordial o interescapular que
se irradia a la espalda, hombros o abdomen. Otros sintomas incluyen desvanecimiento, infarto al
miocardio o isquemia o paralisis de miembros superiores.



La radiografia de torax muestra estrechamiento de la linea mediastinica y derrame pleural izquierdo.
La aortografia toracica es la prueba estandar para el diagnostico de certeza.

Las pacientes con diseccion aortica deben ser tratadas en una unidad de cuidados intensivos. El
tratamiento farmacologico es a base de betabloquedores y vasodilatadores, para evitar asi que
progrese la diseccion. El tratamiento quirirgico varia en funcion de la extension de la diseccion y la
presencia de factores que la compliquend.

1.6 SINDROME DE EISENMENGER.

El Sindrome de Eisenmenger es un término empleado para describir hipertension pulmonar y
cortocircuito sanguineo de derecha a izquierda, como resultado de cualquier comunicacion entre la
circulacion sistémica y pulmonar. Dentro de todas las anomalias capaces de producir el Sindrome de
Eisenmenger, la comunicacion interventricular es la causa mas frecuente.

Las pacientes con esta patologia rara vez sobrepasan la década de los cuarenta, y pueden
permanecer relativamente sintomaticos en la edad adulta joven. Estas pacientes muestran hipertrofia
ventricular derecha, pero la demostracion mas relevante del cortocircuito de derecha a izquierda es
la presencia de cianosis y dedos en palillo de tamborZ.

La ecocardiografia de contraste confirmaré el diagnostico. El sindrome de Eisenmenger es usado en
el presente trabajo como la lesion representativa para las pacientes con hipertension pulmonar
secundaria y en general para demostrar la gravedad de la naturaleza de esta lesion, en pacientes
embarazadas o no3.44,

El embarazo es peligroso para estas pacientes por la presencia del cortocircuito de derecha a
izquierda, ya que demuestran una alta resistencia del lecho vascular pulmonar, el riesgo de
mortalidad materna se encuentra reportado desde el 30 al 70%12. La muerte subita puede ocurrir en
cualquier momento, sin embargo, el trabajo de parto, el parto y el puerperio inmediato parecen ser
los periodos mas criticos para este tipo de cardiopatias.

Cualquier descenso en el retomo venoso, sin importar la etiologia, compromete la habilidad del
corazén derecho para bombear la sangre a través de la elevada y fija resistencia pulmonar. Durante
el embarazo, la limitacion de la actividad fisica es un hecho contundente, asi como el uso de soporte
elastico en miembros inferiores. Existe la necesidad de planear la interrupcion del embarazo con la
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monitorizacion de la presion venosa central, continua durante el trabajo de parto, el parto y el
puerperio inmediato dentro de una Unidad de Cuidados Intensivos, hasta que la estabilidad
hemodinamica sea alcanzada. La frecuencia elevada de parto prematuro hace recomendable la
hospitalizacién precoz. Se prefiere el trabajo de parto espontaneo y se recomienda monitorizacion
invasiva, acortamiento del sequndo periodo del trabajo de parto con aplicacion de forceps profilactico
con monitorizacion gasométrica y hemodinamica aunque también hay ceséareas sin complicaciones
bajo anestesia epidurali®.15.16. Pueden emplearse narcéticos epidurales para el control del dolor en el
trabajo de partot.

También se aconseja tratamiento anticoagulante en las 8-10 semanas Ultimas y en las 4 semanas
posparto con heparina para evitar la formacion de microtrombos en la circulacién pulmonart.

1.7 TETRALOGIA DE FALLOT.

La Tetralogia de Fallot es la cardiopatia congénita causal de certocircuito de derecha a izquierda
(cianégena), mas frecuente en nifios y adultos actualmente, su distribucion entre los sexos es casi
igual. Es también, la cardiopatia congénita compleja mas comin en el embarazo.

Clasicamente Ia tetralogia de Fallot tiene cuatro anormalidades anatémicas:

> Estenosis pulmonar, que generalmente es infundibular.
» Comunicacion interventricular.

» Cabalgamiento o dextroposicién adrtica.

» Hipertrofia de ventriculo derecho.

El riesgo hereditario para esta combinacion con un familiar directamente afectado es del 2 al 13%.
Las pacientes afectadas por esta patologia han sido cianéticas desde su infancia y han sufrido de
problemas como disnea, taquipnea y pérdida subita de la conciencia. El prondstico es sombrio, la
mitad muere antes de los 5 afios, el 95% antes de los 25 afios.

Al momento de la exploracion fisica, estos pacientes muestran cianosis y dedos en palillo de tambor.
Presentan ausencia de patron audible del ruido cardiaco, es decir, el segundo ruido no es perceptible
y se identifica un soplo sistolico de eyecciong,



En el electrocardiograma hay evidencia de hipertrofia del ventriculo derecho. En el ecocardiograma
se pueden identificar crecimiento de cavidades derechas, el defecto septal y el corto circuito de
derecha a izquierda.

Si la combinacion de todas las anormalidades anatomicas se han corregido quirirgicamente, el
embarazo no establece mayor riesgo, sin embargo el embarazo en mujeres en las que no se ha
corregido la tetralogia de Fallot, acarrean un riesgo elevado de hasta un 50% en cuanto a mortalidad
matema, con una mortalidad fetal del 30% debido a hipoxia21212, En las pacientes con tetralogia de
Fallot, el mantenimiento del retomo venoso es critico. Los momentos de mayor peligro en estas
mujeres son el final del embarazo y el puerperio inmediato. El retomo venoso es impedido por el
gran tamafio del dtero gravido al final del embarazo, y después del segundo periodo del trabajo de
parto existe un secuestro importante del volumen en los vasos de capacitancia de las extremidades
inferiores. Obviamente, el soporte con compresion elastica en miembros inferiores es indicado, asi
como la profilaxis con antibioticos.

Debido a la alta combinacion de pérdidas matemnas y fetales con la presencia de Tetralogia de Fallot,
el embarazo en estas pacientes no es recomendado si no existe la correccion quirlrgica. Las
pacientes con historias repetidas de sincopes, con hematocrito mayor al 60%, o que la presion
ventricular derecha sobrepase a los 10 mm H20, el prondstico realmente es sombrioXZ,

1.8 COARTACION AORTICA.

La coartacion atrtica es un estrechamiento severo que produce una gran resistencia del flujo aértico,
que resulta en hipertension arterial.
Puede ocurrir en cualquier sitio de la aorta, pero en aproximadamente el 95% de los casos se
encuentra localizada inmediatamente distal a la arteria subclavia izquierda, en la region del conducto
arterioso o del ligamento arterioso.

Este defecto congénito es mas comin en los hombres que en las mujeres y como lesion aislada es
de aparicion rara. Este defecto esta frecuentemente acompaiiado de una valvula aértica bictspide.

La recurrencia desde el punto de vista genético esta estimada en un 2 hasta un 8%,

Los principales sintomas de la coartacion de la aorta no operada derivan de 4 complicaciones:

> Insuficiencia cardiaca congestiva.
> Rotura de la aorta o aneurisma disecante.



> Endocarditis infecciosa.
> Hemorragia cerebral (aneurisma roto del poligono de Willis)

A la exploracion fisica la hipertension es el signo méas comin. La hipertrofia ventricular izquierda esta
frecuentemente asociada a los métodos diagnosticos paraclinicos, y un soplo sistdlico en el torax
posterior son hallazgos frecuentes de esta patologia.

El tratamiento de estas pacientes de alto riesgo, debe ser encaminado hacia el control de la
hipertension, y la adecuada terapéutica durante el periodo de resolucion del embarazo. A estas
pacientes se les debe permitir la resolucion por via vaginal. La anestesia preferible es la peridural, en
la resolucion la igual que en todas las cardiopatias, debera ser realizada con la utilizacion profilactica
en contra del esfuerzo y de las fluctuaciones de presion arterial y pulso, utilizando férceps.

Idealmente la comreccion del defecto debe realizarse antes de que la paciente se embarace. Si esto
es verdad, esta cardiopatia no acarrearia mayor riesgo a la paciente durante el embarazo, a menos
que la lesion de la valvula adrtica bicispide no sea corregida.

El riesgo de complicaciones aumenta en embarazos con coartacion aortica no corregida y no
sorprende que se hayan producido muertes por rotura adrtica, accidentes cerebrovasculares,
insuficiencia cardiaca, edema pulmonar, endocarditis bacteriana. Se estima que la mortalidad
materna total es de 3.5% y morbilidad total del 90%-2.

2. CARDIOPATIA ADQUIRIDA

2.1 CARDIOPATIA REUMATICA.

En cuanto a la cardiopatia adquirida, inicio describiendo a la de origen reumatico, ya que es el tipo
de cardiopatia més frecuente asociada al embarazo. La principal cauda de valvulopatia es la fiebre
reumatica. La incidencia de fiebre reumatica aguda ha venido cayendo draméticamente. En
consecuencia se ha producido una disminucion concomitante de la incidencia de cardiopatia
reumatica. De todos modos, sigue siendo la forma mas comin de cardiopatia en el embarazo
informada por la mayoria de los centros médicos de este pais.
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Ha quedado bastante bien establecida la relacion causa-efecto entre la infeccion estreptococcica del
grupo A y la fiebre reumatica aguda.

Las mas cominmente involucradas son las valvulas mitral y aortica. Cuando la valvulitis cura, puede
llevar al engrosamiento fibroso y adhesion de las cuerdas tendinosas y las comisuras valvulares, lo
que provoca estenosis ylo regurgitacion. El pronéstico a largo plazo depende del grado de
compromiso valvular.

2.1.1 ESTENOSIS MITRAL.

Casi invariablemente esta lesion es provocada por la fiebre reumatical?. Es mas frecuente en las
mujeres que en los hombres con una relacion de 4:1, y es la lesion valvular mas comin en el
embarazo. Existe un periodo latente que tiene un promedio de 19 afios antes del periodo de
reumatismo agudo y la aparicion de los sintomas resultantes por los dafios valvulares. La edad
promedic de inicio de la aparicién de los sintomas es a los 31 afios, y la duracion promedio de la
aparicion de éstos y la incapacidad total es de 7.3 afos?.

Es usual que la afeccion cardiaca reumatica en mujeres corresponda a la valvula mitral, al grado de
que la estenosis de ésta origina el 90% de los casos en embarazadas. En la gestacion empeora el
problema hemodinamico de la estenosis mitral, con una mortalidad global del 1%. El indice de
muertes es de 4 a 5% en los casos mas graves (ciases Il y IV de NYHA).

Los sintomas principales son fatiga, disnea y ortopnea; los hallazgos clinicos diagnosticos
comprenden hipertrofia ventricular derecha, un primer ruido cardiaco fuerte, un chasquido de
apertura y un soplo diastélico retumbante.

En un electrocardiograma son evidentes el agrandamiento auricular e hipertrofia ventricular derecha;
mientras el ecocardiograma confirmara lo primero y demostrara la anormalidad de la valvula mitral.

El riesgo de embarazo en mujeres con estenosis mitral depende de la gravedad de la lesion.

En general, aquellas pacientes asintométicas antes de la gestacion la toleran bien. Por otro lado las
sintomaticas bajo buen ftratamiento médico antes del embarazo estan en riesgo de sufrir una
incapacidad o muertel0,

Los datos de la literatura apoyan el hecho de que el momento de maximo peligro en las mujeres con
estenosis mitral moderada a grave es el final del embarazo, durante el parto y en el puerperio
inmediato.
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Aquellas pacientes con estenosis mitral severa sintomatica deben ser consideradas candidatas a
valvuloplastia mitral percutanea o comisurotomia mitral quirirgica antes del embarazo. Sin embargo,
el tratamiento médico cuidadoso, con énfasis en el control de la frecuencia cardiaca, permite
completar el embarazo y parto sin necesidad de correccion valvular en la mayoria de los casos. La
estenosis ligera-moderada puede manejarse con diuréticos y p-bloqueadores. Los diuréticos se
emplean exclusivamente para mejorar los sintomas de congestion pulmonar y venosa, evitando la
deplecion excesiva de volumen que puede conducir a hipoperfusion Gteroplacentaria. Se han
descrito, ademés, trombocitopenia, iclericia, bradicardia e hiponatremia en relacion a su uso,
considerandose potencialmente inseguros. Los p-bloqueadores tienen como objetivo prevenir o tratar
las taquiarritmias, optimizando el llenado diastélico. Aunque se pueden emplear de forma segura,
pueden provocar retraso del crecimiento intrauterino, bradicardia e hipoglucemia y apnea al nacer.
Los B-bloqueadores no selectivos, como el propranolol, tienen el riesgo de provocar contracciones
uterinas, por lo que se recomiendan B-bloqueadores cardioselectivos, como metoprolol o atenolol.
También la digoxina puede emplearse de forma segura para el control de la frecuencia ventricular en
pacientes con taquiarritmias?2.

El parto vaginal puede desarrollarse con éxito en la mayoria de las pacientes con estenosis mitral.
Cuando estan sintomaticas, se recomienda realizar monitorizacion hemodinamica durante el mismo.
Una vez producido el alumbramiento se produce un incremento sibito del retomo venoso al liberarse
la compresion de la vena cava por el Utero gravidico, por lo que la monitorizacion hemodinamica
deberia mantenerse hasta varias horas después del parto. La anestesia epidural es la forma
adecuada de analgesia en estas pacientes: generalmente se asocia con disminucion de la presion
arterial pulmonar y de la presion auricular izquierda debido a vasodilatacion sistémica. Ademas,
evitando la ansiedad y el dolor mejora la taquicardia refleja, mal tolerada en pacientes con estenosis
mitral2,

La valvuloplastia mitral percuténea, la reparacion quirirgica o reemplazo valvular durante el
embarazo sélo deben considerarse en los casos de estenosis mitral severa (area valvular mitral < 1
cm?) refractaria a tratamiento médico adecuado, evitando realizar cualquiera de los procedimientos
durante el primer trimestre de la gestacion. La valvuloplastia mitral deberia realizarse con
precaucion, en centros experimentados, guiada mediante ecocardiografia (transtoracica y
transesofégica) o con exposicion limitada a fluoroscopia (de 1 a 2 minutos con delantal plomado
abdomino-pélvico), y presenta pocas complicaciones matemo fetales en las series informadas2 .
Aunque la cirugia de reparacion o reemplazo valvular no se ha asociado a alto riesgo materno fetal,
la comisurotomia mitral cerrada se considera la técnica de eleccion en los centros con experiencial,

El tratamiento de las pacientes con estenosis mitral es intentar limitar las demandas puestas sobre el
corazon. Es importante restringir la actividad fisica y la ingesta de sodio. La profilaxis antibiotica para
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prevenir la endocarditis bacteriana esta indicada en aquellas mujeres que estan cercanas a la fecha
del parto. La  posicion lateral izquierda, asi como permitir en nacimiento por via vaginal con
aplicacion de forceps profilacticos para minimizar las complicaciones potenciales, son
esenciales341,

2.1.2 INSUFICIENCIA MITRAL.

La causa mas comin de la deformidad de las valvas que provocan una regurgitacion
hemodinamicamente significativa es la endocarditis reumatica 210,

Incluye casi el 6% de los casos de cardiopatias reuméticas en el embarazo2,

Cuando la insuficiencia se desarrolla lentamente, como en el caso de la carditis reumatica, la
auricula izquierda dilatada actia como amortiguador y disminuye las presiones que se transmiten al
sistema pulmonar. El incremento en el tamafio de la auricula izquierda predispone a la paciente a la
fibrilacion auricular y al tromboembolismo, en especial después del desarrollo de una arritmia.

Con frecuencia las mujeres con insuficiencia mitral permanecen asintomaticas durante afios y sélo
en raras ocasiones esta lesion en particular produce problemas durante la gestacion.

La fatiga, la congestion pulmonar y la insuficiencia cardiaca derecha son manifestaciones avanzadas
de la enfermedad. Es caracteristico encontrar un soplo holosistélico apical que puede ser transmitido
en varias direcciones (estemon, base del corazon, espalda). En el electrocardiograma se evidencia
el agrandamiento de la auricula izquierda y la fibrilacién auricular.

El manejo médico de las pacientes sintomaticas incluye diuréticos, en los pocos casos que
desarrollan congestion pulmonar, y vasodilatadores cuando se acompana de hipertension sistémica
(hidralazina)t. Las sobrecargas de volumen son bien toleradas en estas dos cardiopatias, por lo que
no suelen aparecer problemas durante el embarazo. Si ocurren complicaciones se utilizara
tratamiento sintomatico hasta que se alcance la madurez fetal y pueda inducirse el parto. Las
mujeres con insuficiencia mitral cronica asintomaticas que quedan embarazadas no requieren
tratamiento especifico profilactico contra la fiebre reumatica.10,

18



2.1.3 ESTENOSIS AORTICA.

Esta lesion es mas comdn en los hombres que en las mujeres y por lo general es de origen
congénito10. L a estenosis adrtica de origen reumatico ocurre pocas veces en el embarazo, ya que
origina a penas el 1% de los casos de cardiopatia durante la gestacion34.

Rara vez una estenosis adrtica aislada es de etiologia reumatica. Si ocurre en combinacién con una
valvulopatia mitral, es probable el origen reumatico.

La mortalidad matema global es del 17% aproximadamente? y la incidencia de pérdidas fetales es de
alrededor del 31.6%. Las causas mas frecuentes de muerte matemna son la muerte subita y la
insuficiencia cardiaca ireversible2.

Los sintomas de presentacion pueden variar desde una fatigabilidad facil, hasta dolor torécico,
disnea de esfuerzo o sincope.

A partir de la limitada experiencia informada en el embarazo, el riesgo de muerte en mujeres con
estenosis adrtica grave se debe a la insuficiencia cardiaca congestiva o al menor retorno venos. Es
importante mantener el retono venoso evitando la oclusion de la vena cava inferior, evitarse la
hipotension por anestesia y la hipovolemia por la pérdida sanguinea en el parto o después de un
aborto terapéuticold1.12,

Se recomienda la antibioticoterapia profilactica durante el parto?; si se requiere de protesis valvular
esta indicado el tratamiento anticoagulante10.13.22,

Esta valvulopatia se asocia con frecuencia a necrosis quistica de la media, que aumenta el riesgo de
diseccion adrtica en el tercer trimestre. Deberia evitarse el embarazo antes de la correccion de la
valvulopatia en pacientes con estenosis severa o sintomatica. La estenosis atrtica, cuando es
severa, incluso en mujeres que estan libres de sintomas antes del embarazo, se asocia con un
riesgo elevado de aparicion de angina, insuficiencia cardiaca izquierda, edema de pulmén y muerte
subita, asi como de pérdidas fetales. La valoracion del estado adecuado para la gestacion deberia
realizarse antes de intentar el embarazo mediante ecocardiografia y prueba de esfuerzo. Las
pacientes sin datos de fallo ventricular y con buena capacidad de esfuerzo pueden tolerar la
sobrecarga del embarazo. En caso de producirse el embarazo en las pacientes de alto riesgo debe
recomendarse la interrupcion del mismo.
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Durante el embarazo, la presencia de sincope o insuficiencia cardiaca izquierda obliga a establecer
la indicacion de valvuloplastia adrtica percuténea o cirugia antes del parto, aunque ambos
procedimientos conllevan considerable riesgo matemofetalz

2.1.4 INSUFICIENCIA AORTICA.

Existe una considerable controversia respecto de que si la fiebre reumatica causa o no la
enfermedad aislada de la valvula aortica. Si se acompafia de valvulopatia mitral, la etiologia
reumatica es muy probable810,

Produce 2 a 3% de los casos de las cardiopatias identificadas en embarazadas3.

Spagnulo y cols. Informaron que solo el 20% aproximadamente se presenta siendo jovenes, con los
clasicos signos de agrandamiento e hipertrofia del ventriculo izquierdo en el electrocardiograma.
Cuando estos hallazgos estan presentes, el pronéstico es ominoso y la mayoria mueren o
desarrollan insuficiencia cardiaca congestiva o angina en pocos afios.

Se frata de una valvulopatia bien tolerada, que puede manejarse adecuadamente durante la
gestacion. Las condiciones fisiolégicas del embarazo (taquicardia y disminucion de las resistencias
vasculares sistémicas) mejoran la hemodinamica de esta lesion regurgitante.

La disnea de esfuerzo y la ortopnea son los sintomas de presentacion mas comunes; aparecen al
inicio de la congestion pulmonar secundaria a la insuficiencia ventricular izquierda. E| tratamiento de
la embarazada con insuficiencia adrtica debe ser conservador. Si aparecen disnea u ortopnea, debe
instituirse estricta limitacion de la actividad fisica, una mayor restriccion del sodio y administracion de
digitalicos. Los diuréticos y la hidralazina (que ha demostrado evitar el incremento de la presion
capilar pulmonar durante el ejercicio) se emplean como tratamiento de eleccioni®, intentando
mantener el embarazo hasta que exista madurez fetal y pueda inducirse el parto.

Lo ideal es que, si los signos clasicos estan presentes, la cirugia de debe llevar acabo antes del
embarazo, incluso si la paciente se encuentra asintomética. Si lo sintomas persisten a pesar de
todos los intentos del tratamiento médico, se debe considerar el reemplazo valvular®ll, Todas las
pacientes deben recibir profilaxis para la endocarditis bacteriana subaguda durante el parto2.
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3. PROTESIS VALVULARES Y ANTICOAGULACION

Como resultado de los avances en |a terapéutica quirirgica del reemplazo valvular cardiaco, son
numerosas las pacientes embarazadas portadoras de una o dos protesis valvulares ya sean
mecanicas o bioldgicas.

Las pacientes portadoras de prétesis valvulares plantean varios problemas durante el embarazot.

»

Problemas hemodinamicos secundarios a los cambios fisiologicos del embarazo: la tolerancia
depende de la normofuncion de la protesis, la capacidad funcional de la paciente antes del
embarazo y la presencia de disfuncion ventricular e hipertension pulmonar (como en las
restantes valvulopatias).

Deterioro estructural intrinseco acelerado de las protesis biologicas, que obliga a reintervenir
durante el embarazo o poco después hasta en el 47% de las pacientes. Este riesgo debe ser
muy valorado en contraposicion con los riesgos del embarazo en las mujeres con protesis
mecanicas y anticoagulacion.

Estado de hipercoagulabilidad que aumenta la probabilidad de complicaciones tromboembolicas
pulmonares o sistémicas, incluso en pacientes con anticoagulacion correcta, portadoras de
protesis mecanicas.

Riesgo fetal secundario a tratamiento anticoagulante: embriopatia, lesiones del sistema nervioso
central y aborto espontaneo en los primeros meses del embarazo y prematurez o hemorragia
cerebral del feto durante el parto (véase tratamiento anticoagulante).

Las protesis valvulares cardiacas, se clasifican en dos grandes grupos:

PROTESIS MECANICAS.

A) De jaula y esfera. La protesis de Starr-Edwards es el prototipo de este grupo. Su uso de
inicié en 1963; ofras protesis pertenecientes a esta clase son las de Smeloff-Cutter, la de
Kay Akie y la de Braunwald-Cutter.

B) De disco. La protesis representativa de este grupo es la de Bjork-Shilley. Este tipo de
protesis presenta menor frecuencia de embolias en relacién con las de esfera, pero mayor
que las biolégicas.
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Il. PROTESIS BIOLOGICAS.
En 1965, se inicio la aplicacion de protesis biologicas heterologas de origen porcino (Hancock) y
posteriormente bovino (Lonescu-Shilley). Existe también protesis homologas fabricadas de
duramadre.
La ventaja de las protesis biologicas radica en la disminucién de los problemas tromboembdlicos
y en que practicamente no se requiere empleo de anticoagulantes.
La utilizacion de anticoagulantes se ha circunscrito a dos entidades clinicas: Los problemas
tromboembdlicas y las pacientes portadoras de prétesis valvular cardiaca que se embarazan.

Durante el embarazo se encuentra aumentada la incidencia de complicaciones tromboembédlicas.
Los factores que influyen en este hecho son:

> Aumento de fibrindgeno y factor VI
> Aumento del PAI-2 (inhibidor de la fibrinolisis)

» Cambios hormonales.

La presencia de cardiopatia emboligena o de otras enfermedades susceptibles de trombosis durante
el embarazo requiere importantes decisiones de las posibles pautas de terapia anticoagulante. Es
indudable que las pacientes con protesis valvulares mecanicas, bioprotesis en fibrilacion auricular o
historia de tromboembolismo requieren continuacién del tratamiento anticoagulante durante el
embarazo; sin embargo, debido a la falta de informacién relevante sobre su eficacia y seguridad
sigue siendo un tema controvertido no existiendo recomendaciones definitivas en la eleccion de las 3
pautas posibles: heparina sola, dicumarinicos solos o combinacion de heparina y dicumarinicos. Hay
potenciales riesgos para la madre y el feto con ambos farmacos, por lo que el régimen definitivo
debe definirse después de informar a la mujer y su familia de las implicaciones de cada una de
ellas,

» Heparina. Debido a su peso molecular elevado no atraviesa la placenta y no se asocia a
elevacion de la morbilidad fetal. En la madre puede ocasionar osteoporosis, trombocitopenia,
hematomas o abscesos estériles, asi como elevacion del riesgo de trombosis protésica incluso
en administracion subcutanea e intravenosa a dosis adecuadas.
Las heparinas de bajo peso molecular son una altemativa a la heparina no fraccionada. Su
excelente biodisponibilidad, sin atravesar tampoco la placenta, hace su uso muy atractivo,
habiendo demostrado utilidad en la prevencién de trombosis venosa, pero no se ha publicado su
utilidad en la embarazada con valvulopatia. Con estas heparinas, la trombocitopenia por
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trombosis inducida por las heparinas no fraccionadas (1/2.000 pacientes) parece ser menos
frecuente, pero el riesgo de osteoporosis es desconocido.

» Dicumarinicos. La warfarina atraviesa la placenta por su bajo peso molecular. La embriopatia
dicumarinica (4-10% de recién nacidos) afecta fundamentalmente al desarrollo de los huesos
(hipoplasia nasal y condrodisplasia punctata) entre las 6-3 semanas de gestacion. Durante el
sequndo-tercer trimestres se relaciona con anomalias del sistema nervioso central (SNC) (atrofia
del nervio dptico, microcefalia, retraso mental, espasticidad e hipotonia) y aborto espontaneo. El
acenocumarol (Sintrom) parece ser menos teratogénico, pero también se han descrito estas
alteraciones. La falta de datos suficientes hace dificil confirmar o refutar la hipotesis de que los
dicumarinicos reducen el riesgo de tromboembolismo mas que la heparinaZ.

a. Preconcepcion y primeras 12 semanas:

Si la mujer no esta todavia embarazada, tiene la opcion de continuar con tratamiento dicumarinico
hasta confirmar el embarazo o cambiar a heparina subcutanea. Si realiza esta Gltima eleccion evita
la exposicion del feto a los dicumarinicos, pero puede afadir meses de exposicion materna a la
heparina. Si no desea exponer el feto en ningin momento a los dicumarinicos, debe cambiar a
heparina antes de la concepcion y continuar el embarazo con heparina s.c. La paciente que elige la
«combinacion», puede concebir con dicumarinicos, monitorizando semanalmente la posibilidad de
embarazo y cambiar a heparina cuando se confirme. Esta pauta minimiza los efectos de la heparina
sobre la madre y evita al feto los dicumarinicos durante las primeras 6-12 semanas, cuando el riesgo
teratogénico es mas elevado.

La recomendacion habitual de sustituir los dicumarinicos los tres primeros meses de embarazo por
heparina para valores de tiempo parcial de tromboplastina activado (TPT) 2-3 veces el tiempo control
a las 6 hrs. de la inyeccion subcutanea no tiene aln evidencia aleatorizada. La otra opcion
recomendada ya por algunos centros es mantener la heparina s.c. desde el diagnéstico del
embarazo hasta el final del mismo, con las complicaciones potenciales de las inyecciones
subcutaneas y del farmaco (riesgo de osteoporosis y trombocitopenia).

La terapia combinada o con heparina sola en pacientes con anticoagulacion antes del embarazo
requiere un protocolo consensuado como el siguiente: si la paciente planea una gestacion, pese a
haber sido informada del riesgo que ello conlleva en esta situacion, debera procurarse que el
diagnéstico de la misma se lleve a cabo con la maxima precocidad. Una vez confirmado, se
procedera a la suspension de la anticoagulacion por via oral y a la administracion de heparina a
dosis totales, de acuerdo con la pauta siguiente:

» Suspension inmediata del dicumarinico por via oral y determinacion del INR.
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» Administracion de vitamina K por via intravenosa (30 mg. en 30 ml. de solucion fisiologica en 30
min.).

» A las 8 hrs. de administrar la vitamina K, iniciar la heparina sodica por via intravenosa a dosis
media (300-400 U/Kg./dia), administrada en perfusion continua o repartida en 6 dosis (1 cada 4
hrs.)

» Veinte horas después de administrar la vitamina K, comprobar si el valor del INR es inferior a 1,6
y aumentar entonces la heparina a la dosis total (500-600 U/Kg./dia en perfusion continua o
distribuida en seis tomas [1 cada 4 h]). La dosis total de heparina se ajustara con controles
periodicos cada 2-3 dias para mantener el TPT entre 1,7 y 2,7, y el tratamiento se mantendra
como minimo hasta la semana 16

» A partir de la semana 17 se debera elegir entre continuar con heparina s.c. (heparina a dosis
total [2.500 U/10 kg/12 hrs.] o heparina de bajo peso molecular 1-2 veces al dia segun el
preparado) o reiniciar los dicumarinicos hasta la semana 36.

b. Portadoras de protesis mecanicas

Las pacientes de alto riesgo: protesis mecanicas de antigua generacion (Bjork-Shiley, Starr-Edwards,
especialmente mitrales) o tromboembolismo previo que eligen no continuar con dicumarinicos
durante el primer trimestre deben recibir tratamiento con heparina continua intravenosa con dosis
que prolongue el TPT 2-3 veces el control.

Las pacientes que continian con dicumarinicos deben mantener el INR entre 2-3 con la dosis mas
reducida posible y afiadiendo bajas dosis de aspirina 80-10 mg/dia (el dipiridamol se evitara por
efectos indeseables en el feto).

En estudios realizados en pacientes de elevado riesgo no embarazadas, la asociacion de aspirina
reducia significativamente la mortalidad y el embolismo sistémico, con un insignificante aumento de
las hemorragias mayores. Estos datos no son comparables con embarazadas, pero es razonable
afadirla a cualquiera de los 3 regimenes de anticoagulacion referidos en las pacientes de alto riesgo.
Estas bajas dosis no aumentan el riesgo de cierre del ductus fetal, aunque si lo hacen dosis mas
elevadasZ. Las mujeres de bajo riesgo, con protesis de Ultima generacion y sin historia de
tromboembolismo previo pueden mantenerse con dosis de heparina subcutanea de 17.500-20.000
U2 hrs, ajustadas para prolongar el TPT 2-3 veces el control.

c. Portadoras de prétesis biologicas

Las valvulas biologicas, sobre todo en posicion mitral con factores de riesgo (fibrilacion auricular,
auricula dilatada, coagulos intracavitarios, tromboembolias previas), precisan anticoagulacion con
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dicumarinicos para valores de INR entre 2 y 3. La adicion de aspirina en estas pacientes no ha sido
estudiada como para aconsejar una terapéutica combinada.
En las pacientes con bioprotesis adrtica y en ritmo sinusal la anticoagulacion sera optativa.

d. Proceso intercurrente que requiere anticoagulacion

Tromboembolismo pulmonar, tromboflebitis, etc. Si debe iniciarse el tratamiento anticoagulante
durante la gestacion se empleard heparina intravenosa a dosis totales. En los procesos
trombofilicos, como el sindrome antifosfolipido, déficit de ATII, etc., se empleara la misma pauta,
aunque en el primero se ha empleado heparina de bajo peso molecular con buenos resultados.

e. Después de la semana 36

Si se ha seleccionado la terapia combinada, se deben suspender los dicumarinicos antes del parto,
la semana 35-36 de gestacion (2-3 semanas antes del parto previsto), comenzando nuevamente con
heparina. En el momento del parto se cambiara la heparina célcica por heparina i.v. a dosis totales y
en funcién de la evolucion del parto se disminuira la dosis a 200 U/kg/dia 4 h antes de la expulsion.
Si no se producen complicaciones, en las primeras 12-24 hrs. del alumbramiento se aumentara a
300-400 U/kg/dia y a las 48 hrs. se pasara a 500-600 U/kg/dia, siempre en perfusion continua y con
estricto control hematologico.

Si el parto se inicia mientras se continda el tratamiento con dicumarinicos, existe alto riesgo de
hemorragia para la madre y el feto, por lo que se debe practicar cesarea y evitar el parto vaginal. El
efecto del acenocumarol puede persistir en el feto 7-10 dias después de suspender el farmaco.
Después del parto, en ausencia de sangrados, el cambio a anticoagulacion oral debera hacerse
durante el ingreso hospitalario y lentamente hasta comprobar que el INR es el deseado.

4, CARDIOMIOPATIAS

Las cardiomiopatias son enfermedades que involucran al miocardio en forma primaria y no son
resultado de hipertension arterial, anormalidades congénitas, valvulares, coronarias, arteriales o
pericardicas.

25



Estas pueden clasificarse de acuerdo a su fisiopatologia en dos formas principales: primaria y
secundaria. La cardiomiopatia hipertréfica secundaria incluye un amplio grupo de enfermedades
entre las que se mencionan enfermedades infecciosas, metabdlicas, del tejido conectivo, toxinas y
otras. La forma primaria es aquella que se presenta sin causa aparente en un paciente por lo demas
sano?,

La escuela inglesa clasifica las cardiomiopatias en tres grupos: Hipertréfica, Congestiva dilatada y
Restrictiva obliterativaZZ.

4.1 MIOCARDIOPATIA PERIPARTO.

En los EE.UU. su incidencia varia de 1 en 1.300 a 1 en 15.000 gestantes. La incidencia es mas
elevada (1%) en ciertas zonas de Africate.

La miocardiopatia periparto (MPP) es una afeccion del misculo cardiaco de causa desconocida que
se presenta como una insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) poco antes o algunos meses después
del partol®,

Se ha postulado que la miocardiopatia periparto se debe a miocarditis, deficiencia nutricional,
anomalias arteriales de vasos coronarios de calibre pequeiio, efectos hormonales, preeclampsia o a
una respuesta inmunologica materna al antigeno fetal28 .

La mayoria de las pacientes son afiosas, raza negra, embarazo gemelar, multiparas en 70-80%, y de
bajo nivel socioecondémico, siendo el sindrome mas frecuente en mujeres que han padecido
enfermedad hipertensiva aguda del embarazo o teniendo un embarazo maltiple en 7 a 9%2Z.2,

Para establecer el diagnostico de miocardiopatia periparto se debe excluir cualquier otra causa de
dilatacion y de disfuncion sistélica del ventriculo izquierdo. Esta forma de miocardiopatia dilatada
tiene los signos y sintomas de insuficiencia cardiaca debido a disfuncion sistolica del ventriculo
izquierdo, que se manifiesta por vez primera en el periodo periparto. Rara vez hay sintomas durante
el Ultimo mes de la gestacion o inmediatamente después del parto, aunque algunos casos aparecen
en cualquier momento de los tres Ultimos meses del embarazo o en los primeros seis meses de
puerperio®3!, Histologicamente el miocardio muestra grados variables de degeneracion de las fibras
musculares e hipertrofia, edema intersticial, areas focales de fibrosis y escasa infiltracion
perivascular e intersticial por células inflamatorias mononucleares.
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La MPP se engloba en el segundo grupo segin la escala inglesa: Congestiva (ya que clinicamente
se caracteriza por un sindrome de ICC) y dilatada (en referencia a su aspecto estructural mas
notable, que consisten en un corazon agrandado o con dilatacion de sus cuatro camaras).

Esta entidad clinica va acompaiiada de los sintomas y signos tipicos de ICC (disnea, tos, ortopnea y
palpitaciones). Las pacientes afectadas suelen tener: cardiomegalia, taquicardia, estertores
pulmonares, hipertension y trastomos del ritmo. La exploracion fisica pone a menudo de manifiesto
crecimiento del corazon y un tercer tono; asi mismo, son frecuentes los soplos de insuficiencia mitral
y tricuspidea.

En el electrocardiograma se encuentran alteraciones diversas, pero éstas no son especificas de la
enfermedad; siendo las mas frecuentes: onda Q patolégica, signos de hipertrofia ventricular
izquierda e hipertrofia auricular izquierda, asi como alteraciones del ritmo. Radiolégicamente se
observa cardiomegalia global y redistribucion vascular pulmonar. En el ecocardiograma se detecta
aumento de todas las camaras cardiacas, predominando el ventriculo izquierdo y la disminucion en
la contractilidad del miocardio.

La conducta a seguir es la misma que en las pacientes cardiopatas de clases Il y IV (segin la NYHA
de 1964). En consecuencia, reposo prolongado en cama, dieta hiposodica, prevenir la anemia y
anticoagulacion con heparina como profilaxis de complicaciones tromboembolicas (éstas pueden
aparecer hasta en el 53% de las pacientes).

La insuficiencia cardiaca aguda se frata con oxigeno, diuréticos, apoyo inotrdpico con digital y
farmacos vasodilatadores. El uso de hidralazina como farmaco reductor de la poscarga es seguro
durante el embarazo. La experiencia con los nitratos organicos es limitada, aunque la hipotension
secundaria a una dosis excesiva se asocia con bradicardia fetal. Se ha utilizado satisfactoriamente el
nitroprusiato durante el embarazo, aunque los experimentos realizados en animales han demostrado
riesgos de toxicidad fetal. Los inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina pueden tener
efectos nocivos sobre el control de la presion arterial y la funcion renal en el feto y, por tanto, no se
recomiendan como tratamiento antes del parto2 En razén de la mayor incidencia de sucesos
tromboembdlicos en la miocardiopatia periparto se recomienda el tratamiento anticoagulante.

Por todo lo expuesto, se deduce que el control de la gestante afectada de MPP se llevara a cabo por
un equipo multidisciplinario completo (Obstetra, Carditlogo, Intensivista, Anestesidlogo vy
Neonatélogo).

Salvo situaciones especiales, se puede permitir el parto por via vaginal, con anestesia epidural y
acortamiento del periodo expulsivo. En el postoperatorio inmediato, es obligatorio el control de estas
pacientes en una Unidad de Cuidados Intensivos.
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Los embarazos subsecuentes en mujeres con miocardiopatia periparto se asocian a menudo con
recaidas y riesgo elevado de mortalidad matema. Esta enfermedad puede exacerbarse en los
sucesivos embarazos y su mortalidad incluso con tratamiento intensivo, es del 25-50%2.

Aproximadamente el 50% de las pacientes experimentan una resolucién de la cardiomegalia con
reposo en cama prolongado o sin é1223. Si el tamafio del corazén no regresa a la normalidad
después del parto, hay que desaconsejar con firmeza gestaciones posteriores™®.

4.2 MIOCARDIOPATIA HIPERTROFICA.

Sinonimia de la estenosis subaortica hipertrofica idiomatica y la estenosis subadrtica muscular, la
miocardiopatia hipertrofica (MH) es una enfermedad de etiologia desconocida caracterizada por la
hipertrofia del miocardio ventricular izquierdo.

La MH es mas comin en el hombre que en la mujer, por lo que su asociacion con el embarazo es
poco frecuente®,

Si bien la etiologia de la enfermedad se desconoce, tiende a producirse en familias esporadicamente
o en brotes. La forma de herencia es, probablemente autosémica dominante21¢, La transmision
autosémica dominante ocurre en la mitad de los casos con grados variables de extension, aunque
existen algunos de aparicién esporadicaZ.

Como su nombre lo indica, la hipertrofia del miocardio es la clave de la enfermedad. Involucra
fundamentalmente el ventriculo izquierdo, si bien otras cavidades también pueden hipertrofiarse en
menor grado. En la mayoria de las pacientes, la hipertrofia es difusa y compromete todo miocardio
ventricular izquierdo. Muchas de estas pacientes también tienen regurgitacion mitral, dado que la
valvula queda abierta durante la sistole3.12,

La mayoria de las pacientes tolera bien el embarazo, ya que el aumento del volumen circulante
compensa el descenso de las resistencias periféricas. No se ha encontrado un valor prondstico a la
presencia de gradiente elevado en el tracto de salida del ventriculo izquierdo. El pronéstico es
favorable, aunque es frecuente el desarrollo o empeoramiento de sintomas cardiacos. La
insuficiencia cardiaca congestiva se diagnostica por vez primera durante un embarazo o empeora en
el 20% de las pacientes, que de manera ocasional presentan sintomas cardiacos como dolor
precordial, palpitaciones, lipotimias o sincope.
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Las armitmias ventriculares, aunque muy raras, pueden ser mortales. El pronostico fetal no parecio
verse afectado por la miocardiopatia hipertréfica materna; sin embargo, el riesgo de heredar
trastomos alcanza hasta el 50% en casos familiares y algo menos en los casos esporadicos®. El
diagnéstico de miocardiopatia hipertréfica puede ser pasado por alto durante el embarazo, ya que
los soplos sistdlicos asociados con miocardiopatia hipertrofica obstructiva pueden atribuirse a soplos
cardiacos inocentes que a menudo se escuchan en el embarazod. La presencia de hipertrofia
ventricular izquierda, de un cuarto ruido y un frémito sistélico en la parte inferior del borde izquierdo
del estemén y en la punta, y un soplo mas intenso en posicion de pie o durante la fase de tension de
la maniobra de Valsalva, justifican un estudio adicional con ecocardiografia, que es la prueba
diagnéstica definitiva clave para la miocardiopatia hipertrofica.

La modalidad terapéutica para la mujer gestante con miocardiopatia hipertréfica depende de los
sintomas y de la obstruccion del tracto de salida del ventriculo izquierdo. No esta indicado el
tratamiento cuando la paciente esta asintomatica y no hay obstruccion en reposo ni provocable del
ventriculo izquierdo. Las indicaciones para el tratamiento farmacolégico incluyen sintomas y
presencia de arritmias.

Los sintomas asociados con la elevacion de las presiones de llenado del ventriculo izquierdo deben
tratarse con farmacos bloqueadores betaadrenérgicos y, excepcionalmente, son necesarios los
diuréticos. Aunque los antagonistas del calcio parecen ser utiles en las mujeres no embarazadas, en
la gestacion no se ha establecido el efecto de estos farmacos sobre el feto.

Por si mismo, el embarazo no parece incrementar el riesgo de muerte subita en pacientes con
miocardiopatia hipertrofica, pero ésta es mas frecuente durante los afos de la procreacion. Las
arritmias  ventriculares, un signo pronostico importante, deben ser buscadas con registro
electrocardiografico dinamico tipo Holter. Las arritmias ventriculares complejas deben ser tratadas
con farmacos que no dafen al feto, como quinidina, procainamida y bloqueadores beta (si son
eficaces). No se ha establecido la seguridad de la amiodarona durante el embarazo, que ha
demostrado prevenir la muerte stbita en pacientes no embarazadas con miocardiopatia hipertrofica.
Por tanto, se emplea amiodarona (nicamente en pacientes con arritmias malignas que pongan en
peligro la vida y no respondan a otros farmacos.

Las arritmias supraventriculares, especialmente la fibrilacion auricular, deben tratarse con farmacos
antiarritmicos de clase |A durante el embarazo. Se aplica cardioversion eléctrica cuando las
pacientes con fibrilacion auricular sintomatica no responden al tratamiento médico. Dado que la
digoxina conlleva efectos hemodindmicos desfavorables en la miocardiopatia obstructiva y se
desconoce la seguridad a largo plazo de los antagonistas del calcio, los B blogqueadores son los
mejores farmacos, al controlar la frecuencia cardiaca en pacientes con fibrilacion auricular rebelde.

29



Se ha comprobado que el parto vaginal es seguro en mujeres con miocardiopatia hipertrofica. En las
que tienen sintomas u obstruccion significativa, se debe acortar la duracién del periodo expulsivo. El
uso de prostaglandinas para aumentar las contracciones uterinas puede ser desfavorable debido a
su efecto vasodilatador, mientras que la oxitocina parece ser bien tolerada. Dado que los farmacos
tocoliticos simpaticomimeticos beta agravan la obstruccion del tracto de salida del ventriculo
izquierdo, se prefiere el sulfato de magnesio. De manera semejante, se evitara la anestesia espinal y
epidural en miocardiopatia obstructiva debido a su efecto vasodilatador, y se vigilara también la
pérdida sanguinea excesiva, que debe reemplazarse de inmediato con liquidos por via intravenosa o
sangres,

Dado que en la miocardiopatia hipertréfica aumenta el riesgo de endocarditis infecciosa,

especialmente la forma obstructiva, se debe pensar en profilaxis antimicrobiana para el trabajo de
parto y el parto.

5. OTRAS ENFERMEDADES CARDIACAS QUE COMPLICAN EL EMBARAZO

5.1 PROLAPSO DE LA VALVULA MITRAL.

El prolapso de la valvula mitral (PVM) afecta aproximadamente del 6 al 8% de las mujeres en edad
reproductiva. La razon por la cual el prolapso de la valvula mitral se diagnostica con frecuencia
durante el embarazo es la elevada incidencia de aritmias y palpitaciones durante el embarazo
normald.

En las pacientes con PVM las cuerdas tendinosas son largas y delgadas, mientras que las valvas de
la valvula mitral se prolapsan hacia la auricula izquierda durante la sistole ventricular, lo que suele
producir un cierto grado de insuficiencia mitral. Esto se debe a un defecto de la sintesis de colageno
en la valvula, y éste se debe, probablemente, a una alteracion genética.

Los sintomas principales del PVM son dolor en el pecho, arritmias cardiacas, ansiedad y ataques de
panico. En el examen fisico se ausculta un “clic mesodiastélico amortiguado por el murmullo
holosistélico fisiolégico que aparece al final del primer trimestre. El diagnéstico del PVM se hace
mediante ecocardiografia bidimensional.

Las pacientes con aritmias graves o recidivantes precisan la administracion de propranclol. La
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necesidad de profilaxis antibiética en el momento del parto es un tema controvertido.
El curso y pronéstico del embarazo en las pacientes con PVM es similar al de las pacientes que no
presentan este defecto34,

5.2 ARRITMIAS CARDIACAS.

Las amitmias cardiacas matemas significativas son poco frecuentes. Esto se debe a que pocas
pacientes con cardiopatia organica subyacente grave quedan embarazadas.

A) Arritmias Supraventriculares.

Las aritmias supraventriculares mas cominmente encontradas en el monitoreo electrocardiografico
prolongado de las personas jovenes asintomaticas son las arritmias sinusales, taquicardias o
bradicardias sinusales ocasionales y latidos prematuros auriculares o venfriculares. Son todas
arritmias benignas. Las pacientes que tienen bradicardias sintomaticas requieren terapéutica. El
tratamiento mas efectivo es el marcapaso permanente.

Ocasionalmente en el embarazo se observa taquicardia auricular paroxistica, quienes la padecen
pueden presentar incrementos de estos episodios en la gestacion. Por ende, se ha pensado que hay
una influencia hormonal durante el embarazo. Si la embarazada se queja de palpitaciones (FC de
180 por minuto) es probable que se trate de taquicardia auricular paroxistica. Iniciar tratamiento con
verapamilo para cardioversién médica.

Cuando una embarazada se presenta con fibrilacién auricular (FA), hay que buscar una cardiopatia
organica subyacente, mas comdnmente valvulopatia mitral Si estas pacientes se encuentran
asintomaticas, el uso de digitalicos puede ser la Unica medicacion segura, pero si presenta sintomas
puede estar indicado un marcapaso permanente.

B) Arritmias ventriculares.
Ocasionalmente, las mujeres que se quejan de palpitaciones durante el embarazo tienen latidos

prematuros. Cuando los latidos ventriculares se vuelven frecuentes o adoptan una forma bigeminal,
pueden provocarse bradicardia secundaria, con zumbidos o incluso sincope.
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En estos casos hay que intentar reducir o eliminar la amitmia; las drogas como la lidocaina, quinidina
y disopiramida son las mas usadas.

Es raro observar una taquicardia ventricular en una embarazada. Esta es una aritmia
extremadamente grave, porque con frecuencia degenera en una fibrilacion ventricular. Cuando es
paroxistica y no sostenida, es bien tolerada en pacientes sin cardiopatia subyacente. En cada caso
hay que intentar suprimir y prevenir esa aritmialC.,

5.3 INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO (IAM).

El IAM durante el embarazo fue inicialmente descrito por Kats en 1922, el IAM durante el embarazo
es poco frecuente y se ha calculado su frecuencia en el tercer trimestre, debe tenerse presente esta
posibilidad para poder realizar su diagnéstico oportuno. La mortalidad se incrementa en forma
significativa cuando este se presenta en el tercer trimestre, cerca del inicio del trabajo de parto,
durante el parto, durante el puerperio inmediato y mediato. La mortalidad fetal se relaciona
directamente con la defuncién materna preparto.

La mortalidad ademas se ve influenciada por la via de resolucion, reportando una mortalidad del
23% en pacientes manejadas con ceséarea y 14% en pacientes que se pemitio parto vaginal
(Buganza del Castillo y cols., 1993).

La etiologia del IAM parece ser multifactorial. Se ha demostrado ateroesclerosis coronaria en 40%,
aneurisma coronario u obstruccién en 10%, trombosis coronaria en 30-40% y arterias coronarias
normales en 10%.

La via de interrupcion de la gestacion en estas pacientes, debera valorarse en forma individual,
teniendo en cuenta las condiciones obstétricas actuales y la necesidad de monitorizacion
cardiovascular estrecha. La analgesia y anestesia de eleccién es la epidural, aunada a medidas
tendientes a evitar hipotension matema.

El 1AM durante el embarazo o el puerperio tiene un prondstico grave. Sin embargo, el embarazo
después de IAM no se asocia con mortalidad, pero puede tener un aumento en la morbilidad®.
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VIL. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA MUJER CARDIOPATA EMBARAZADA:
LA VISION DEL OBSTETRA

Durante la atencion prenatal, el diagndstico y la valoracion de la paciente cardidpata debera
efectuarse en conjunto con el servicio de Ginecologia y obstetricia y el de Medicina Intema, e implica
las siguientes fases fundamentales:

» Historia clinica

Exploracion cardiopulmonar, que incluye pruebas para estimar la capacidad de reserva funcional
cardiorrespiratoria.

Examen del fondo de ojo.

Examenes de laboratorio.

Electrocardiograma.

Ecocardiograma.

Y

YV VY

Con la historia clinica y la exploracion fisica puede distinguirse una mujer embarazada sana entre
una cardiopata, en base a ello se puede elegir los examenes de laboratorio subsiguientes y con ello
distinguir signos y sintomas que ameritan una evaluacion profunda.

Asimismo, con la exploracion fisica se pueden reconocer los datos de descompensacion cardiaca,
que es la causa principal de mortalidad materna, cuya forma de presentacion es repentina o gradual,
por lo que se insiste en las determinaciones seriadas de la capacidad vital en cada visita2.

La atencion prenatal debe estar supervisada por el Obstetra, el cardidlogo, el dietista, el genetista y
el especialista en ecografia fetal, y debe incluir los siguientes puntos:

A) Consultas.

» Grado | y Il. Cita cada 15 dias hasta el tercer trimestre y posteriormente semanalmente,
aconsejando reposo en cama minimo 10 horas diarias. Hospitalizar a la semana 39 de
gestacion para el trabajo de parto espontaneo.

» Grado lIl. Citas semanales durante todo el embarazo, o cada 15 dias y a partir de la semana
37, citas semanales. Con reposo absoluto, s6lo permitiendo actividades propias del cuidado
personal. Hospitalizar a la semana 37 para la vigilancia y trabajo de parto esponténeo.

» Grado IV. Hospitalizacion el mayor tiempo posible durante el curso del embarazo u
hospitalizacién inmediata y tratamiento de la insuficiencia cardiaca.
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B) Medidas generales

En cada consulta control de peso, pulso y presion arterial.

Dieta hiperprotéica, hiposodica y baja en carbohidratos.

Evitar focos infecciosos.

Indicar grado de actividad permitida.

Antibiéticoterapia profilactica en pacientes con enfermedad reumatica a base de penicilina G
Benzatinica. 1,200.000 Ul por via intramuscular, dos veces al dia y en caso de alergia
Eritromicina 250 mg por via oral dos veces al dia.

» Terapia anticoagulante a las pacientes que lo requieren.

YV VV VYV

VIIl. ATENCION DEL PARTO.

1. Este puede ser espontaneo hasta el término a menos que exista una indicacién materna para el
parto.

2. Sustituir los dicumarinicos por heparina sodica de més facil control dias antes de la induccion
electiva del parto, que permite tener presente el equipo multidisciplinario.

3. La perfusién de oxitocina mediante bomba de infusion da un control exacto de los liquidos
administrados, evitando la aparicion de un edema pulmonar.

4. Profilaxis antibiotica de la endocarditis y monitorizacion matemo-fetal.

5. Se recomienda analgesia para disminuir el dolor y ansiedad. Conviene prestar atencion a los
cambios hemodinamicos de la misma, como la hipotension de la epidural.

6. Hay que acortar el periodo expulsivo intentando evitar el menor esfuerzo matero mediante una
instrumentacién adecuada (forceps).

7. En los primeros minutos del posparto se produce un aumento brusco del retomo venoso, por lo
que debe vigilarse la funcion cardiaca incluso con el uso de un catéter de Swan-Ganz.

8. Hay que valorar cuidadosamente la pérdida hematica en todas las cardiopatas, especialmente
en las sometidas a anticoagulacion, siendo cuidadosos en la sutura de desgarros, episiotomia o
incision uterina si se ha practicado una cesarea.



10.

1.

12.

En el postoperatorio inmediato, las pacientes en clase funcional Ill y IV de la NYHA deben
someterse a vigilancia intensiva.

Se debe insistir en una deambulacion temprana y recomendar el uso de medias de compresion
durante los primeros dias.

No hay contraindicaciones para la lactancia matema, pero la mayoria de los autores la
desaconsejan si la anticoagulacion se realiza con cumarinicos.

Se debe citar a la 1-2 semanas posparto para realizar un control obstétrico, revaluar la
cardiopatia y planear la anticoncepcion.

IX. ATENCION DURANTE EL PUERPERIO.

Limitar el uso de oxitocina por efecto vasopresor.
Vendaje compresivo abdominal y poner en declive los miembros inferiores.

Vigilancia estrecha en las primeras 24 a 48 horas por la posibilidad de insuficiencia cardiaca
aguda, edema pulmonar o choque (los cuales deben de tratarse en Terapia Intensiva).

No lactancia en las clases Il y IV.

Vigilancia y hospitalizacion, aunque no haya complicaciones en clase Ill y IV por 10 a 15 dias.

X. CONTROL DE LA NATALIDAD.

1.

No anticoncepcién hormonal oral que contenga estrogenos, ya que las pacientes con cardiopatia
valvular o insuficiencia cardiaca tienen riesgo de efectos tromboembélicos.
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2. Los métodos anticonceptivos basados en la abstencion, de barrera y espermicidas no presentan
efectos secundarios, excepto por su relativa inseguridad anticonceptiva.

3. El dispositivo intrauterino (DIU) puede dar lugar a metrorragias en pacientes anticoaguladas y
puede favorecer el desarollo de endocarditis bacteriana.

4. Lla ligadura de trompas debe ofertarse sin restricciones, preferiblemente en situaciones de
estabilidad hemodinamica.

5. La interrupcion voluntaria del embarazo se debe ofertar cuando, con la continuacién de la
gestacion, se estime un mayor riesgo para la madre o el feto que en la poblacion general,
especialmente en las pacientes con cardiopatias ciandgenas, hipertension pulmonar severa,
sindrome de Marfan, anticoaguladas y con cardiomiopatia periparto. La interrupcion del
embarazo no esta exenta de riesgo, por lo que debe ser precoz y con profilaxis antibiotica.

6. La mayoria de las cardiopatias permiten hoy dia una evolucion satisfactoria del embarazo. Es
excepcional la indicacion del aborto terapéutico, permitiéndose la evolucion del parto vaginal con
estrictos controles de la situacién hemodinamica y considerandose solamente la indicacion de
cesarea por motivos obstétricos, no cardiacos.

XI. CLASIFICACION DE LA CARDIOPATIA.

Existen vanas clasificaciones de la cardiopatia, dentro de las que encontramos las clinicas, las
patologicas, las terapéuticas y las funcionales. Dentro de éstas Ultimas citaremos a la clasificacion de
la Asociacion Cardiologica de Nueva York (New York Heart Association), una de las mas usadas en
nuestro medio, en especial en el Instituto Nacional de Perinatologia, que valora la capacidad
funcional del corazén ante la realizacion de esfuerzos fisicos, ofreciendo la ventaja de poder
establecer el riesgo de mortalidad en pacientes cardiopatas embarazadas.
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La clasificacion funcional de la New York Heart Association (NYHA) incluye las siguientes cuatro
clases:

» CLASEI

Enfermedad cardiaca que no produce limitaciones de la actividad fisica. La actividad ordinaria no
produce disnea, fatiga, palpitaciones o angina.
» CLASEIl

Enfermedad cardiaca que produce leve limitacion de la actividad fisica. Aparente normalidad en
reposo. La actividad fisica ordinaria produce disnea, fatiga, palpitaciones o angina.

> CLASEIN

Enfermedad cardiaca que produce limitacion importante de la actividad fisica. Aparente
normalidad en reposo. Actividades fisicas menores que las ordinarias producen disnea, fatiga,
palpitaciones o angina.

» CLASEIV

Enfermedad cardiaca que produce incapacidad de realizar cualquier actividad fisica sin
molestias. Puede haber sintomas de insuficiencia cardiaca o angina, incluso en reposo, y se
intensifica con la actividad.

Esta clasificacion considera un mayor nimero de muertes en las clases lll y IV, y en un porcentaje
que varia de 4.2 a 25%. Sin embargo, es de hacer notar que existen detractores de ésta clasificacion
como indice de riesgo de mortalidad, dado que escapan de su horizonte pacientes portadoras de
cardiopatia donde el edema agudo pulmonar, el embolismo o trastornos del ritmo, que en
determinado momento su aparicion es abrupta, y a veces sin evidencia previa de una limitacion
funcional o deterioro evidente, pudiendo haberse clasificado como clase | o Il de la NYHAX, La
presencia de protesis valvulares confiere mayor riesgo en la paciente embarazada.
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Xil. MORTALIDAD MATERNA.

Independientemente de la lesion cardiaca, el prondstico matemo parece depender mayormente de la
clasificacion funcional de la paciente. Algunas excepciones a esto serian pacientes con hipertension
pulmonar, insuficiencia ventricular izquierda y el sindrome de Marfan. Estas excepciones implican un
riesgo matemo tan grave, que independientemente de su clasificacion funcional, se contraindica el
embarazo.

Por otro lado, pacientes portadoras de cardiopatia clase | y Il de la NYHA, generalmente presentan
una mortalidad menor al 1 % durante el embarazo; mientras que las pacientes que son clase Il y IV
presentan un 5 a 15% de mortalidad. Como mencionabamos previamente, la presencia de protesis
valvulares confiere mayor riesgo a la paciente embarazada, requiriéndose en muchos casos el uso
de anticoagulantes.

Xill. MORBILIDAD Y MORTALIDAD FETAL.

Ya se mencionaba anteriormente la morbilidad y mortalidad fetal asociada a cada una de las
principales cardiopatias, tanto congénitas como reumaticas. También debe considerarse los efectos
en el feto del uso de farmacos durante el embarazo, para el manejo de la cardiopatia; entre los que
destaca los anticoagulantes orales, en especial la cumarina, a la cual se han atribuido la presencia
de hipoplasia nasal, atrofia 6ptica, anormalidades digitales y alteraciones mentales hasta en el15 a
25% de fetos expuestos, conocido esto como sindrome o embriopatia cumarinica®, Por otro lado,
ofro de los riesgos para el feto de madre cardiopata lo representa la posibilidad de malformaciones
congénitas que se han reportado hasta en el 13.8% de hijos de madre portadora de cardiopatia
congenitall,

Las pérdidas fetales también se asocian con la clase funcional materna, asi en pacientes con clase
funcional Il y IV de la NYHA se presenta una tasa de mortalidad fetal del 20 al 30%32.

38



XIV. INCIDENCIA DE CARDIOPATIA Y EMBARAZO.

Sullivan reporta una prevalencia de enfermedad cardiaca durante el embarazo del 0.4 al 4.1%.
Ahued AJR, en la ciudad de México, en el Hospital 20 de Noviembre del ISSSTE, reporta una
incidencia de cardiopatia y embarazo del 0.26%3.

Castro, en un estudio de 144 casos en el Hospital *Dr. Luis Castelazo Ayala® realizado en 1979 a
1981, encontrd como etiologia predominante en un 86.8% a la cardiopatia reumatica, seguida en
frecuencia de la congénita y las lesiones cardiacas secundarias a hipertension arterial4.

Inigo-Riesgo CA y Pérez MR, presentan el reporte de un caso en el Centro Médico Nacional de
Occidente, del Instituto Mexicano del Seguro Social, en Guadalajara, Jal. México realizado en 1995.
Tratandose de una mujer de 36 afios, multigesta, portadora de triple protesis valvular mecanica
cardiaca, anticoagulada con cumarinicos, que evolucion6 en su sexta gestacion sin complicaciones
cardiovasculares, y obteniendo un recién nacido sin malformaciones!.

Como ha podido observarse, en México las valvulopatias de origen reumatico son el principal
problema cardiovascular que se asocia al embarazo, lo que ha originado la necesidad de utilizar
prétesis valvulares cuando el tratamiento quirirgico conservador no es suficiente para mejorar la
hemodinamia del paciente y por consecuencia, el nimero de mujeres portadoras de prétesis que se
embarazan es cada vez mayor.
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XV. JUSTIFICACION.

Hoy dia, el aumento constante en el nimero de mujeres portadoras de cardiopatia que sobreviven
hasta la edad reproductiva, se traduce en un incremento en el nimero de embarazos en estas
pacientes, lo que las somete a un mayor riesgo reproductivo con respecto a la poblacion sana; por lo
tanto, requiriendo de una vigilancia multidisciplinaria estrecha en una institucion de tercer nivel.

Debido a que en el Hospital Angeles México no se cuenta con suficientes pacientes cardiopatas para
su estudio, se decidié realizarlo en el Instituto Nacional de Perinatologia. Es, pues, el objetivo de
este estudio de tesis, conocer y analizar los diferentes tipos de cardiopatia y su frecuencia en la
poblacién obstétrica de dicho Instituto, asi como, la morbilidad y mortalidad que esta patologia
impone al evento reproductivo.
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XVI. OBJETIVOS.

Conocer los tipos de cardiopatia mas frecuentes; asi como, su incidencia especifica en la
poblacién obstétrica del Instituto Nacional de Perinatologia.

Determinar la morbilidad y mortalidad, matena, asociada a la enfermedad cardiaca durante
el embarazo.

Evaluar el impacto del control prenatal y vigilancia médica adecuados sobre la repercusion
perinatal de la enfermedad cardiaca durante el embarazo.
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XVII. MATERIAL Y METODOS.

Se realizd en el Instituto Nacional de Perinatologia, un estudio de investigacion de tipo
observacional, con las siguientes caracteristicas:

» Método de observacion: Transversal.
» Tipo de andlisis: Descriptivo.
> Temporalidad: Retrospectivo.

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes embarazadas con diagnéstico confirmado de
cardiopatia, congénita o adquirida, excluyendo los trastornos del ritmo cardiaco, quienes llevaron
control prenatal y resolucion del embarazo en el Instituto Nacional de Perinatologia, en el periodo
comprendido entre enero de 1992 y diciembre de 2001.

1. CRITERIOS DE INCLUSION

1. Paciente embarazada portadora de cardiopatia confirmada, documentada antes o durante el
embarazo.
2. Control prenatal y resolucion del embarazo en el Instituto Nacional de Perinatologia.

2. CRITERIOS DE EXCLUSION.

1. Diagnéstico de cardiopatia no confirmado.

2. Embarazo sin control prenatal o sin resolucion del mismo en el Instituto Nacional de
Perinatologia.

3. Todos los casos de trastornos del ritmo cardiaco.

4. Expediente clinico incompleto.
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Se analizaron las siguientes variables:

1. Tipo de cardiopatia:
Se consideraran como adquiridas y congénitas; dentro de las adquiridas se incluye la cardiopatia
reumatica, en todas sus modalidades: asi como, las portadoras de protesis valvulares
secundariamente a la cardiopatia reumatica.
Dentro de las congénitas, se incluyen las corregidas (antecedente) y las no corregidas (activas),
en todas sus variedades.

2. Edad gestacional al inicio del control prenatal:
Se considera como la edad del embarazo de acuerdo a la fecha de Gltima menstruacién, o por
ultrasonido cuando esta Ultima sea incierta, a la que la paciente es vista por primera vez en el
Instituto Nacional de Perinatologia; se expresa en semanas.

3. Clasificacion funcional de la cardiopatia:
Se toma como referencia la clasificacion funcional de la New York Heart Association (NYHA),
que valora la capacidad funcional del corazén para la realizacion de esfuerzos fisicos, pudiendo
establecer riesgo de mortalidad en pacientes cardiopatas embarazadas.

4, Complicaciones durante la gestacion:
Consiste en cualquier condicion patolégica, ya sea de origen obstétrico, médico o secundario a
la cardiopatia, que complique el embarazo. Por ejemplo: amenaza de parto pretérmino, ruptura
prematura de membranas, infeccion de vias urinarias, enfermedad hipertensiva aguda del
embarazo, insuficiencia cardiaca, etc.

5. Edad gestacional a la resolucién del embarazo:
Se considera como la edad del embarazo de acuerdo a la fecha de Gltima menstruacion, o por
ultrasonido cuando ésta Ultima sea incierta, a la que termina el mismo; se expresa en semanas.

6. Viade resolucion del embarazo:
Se refiere a la via de nacimiento, considerandose la via vaginal, la cual incluye eutocias y
distocias (aplicacion de férceps), y la abdominal (ceséreas). También se consideran las
evacuaciones uterinas por concepto de aborto, embarazos molares, etc., como lo es el legrado
uterino.

7. Complicaciones durante la resolucion del embarazo:
Se refiere a las condiciones patologicas, de origen médico y obstétrico, que compliquen el
evento de la interrupcion de la gestacion.
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8. Mortalidad matema y perinatal tipo 1:
Se tomara en cuenta la mortalidad obstétrica indirecta y la directa, segiin dependa de
complicaciones obstétricas o de la cardiopatia existente. La mortalidad perinatal tipo 1, incluye
las muertes prenatales (intrauterinas) y las neonatales hasta la primera semana del nacimiento.

3. ANALISIS ESTADISTICO.

Para describir adecuadamente a la poblacion en estudio, las variables de caracter cualitativo seran
analizadas estableciendo distribuciones porcentuales; y las de caracter cuantitativo seran analizadas
mediante el establecimiento de medidas de tendencia central y de dispersion.

Por ultimo, en los casos en que se deseé probar asociaciones (cardiopatia corregida / no corregida

en relacién con los efectos perinatales; clasificacion funcional de la cardiopatia con el resultado
perinatal), se utilizara el método de xi2.
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XVIIl. RESULTADOS.

Se analizaron 1169 casos obteniéndose los siguientes resultados:

1. TIPO DE CARDIOPATIA.

El tipo de cardiopatia mas frecuente fue la reumética con 705 casos, correspondiendo al 60.3 % del
total de casos.

Las cardiopatias congénitas presentaron el 33.1% con 387 casos, trastornos del ritmo, 5.38% (63
casos) y mixtas el 1.9% (14 casos).

1169 CARDIOPATAS EMBARAZADAS.
INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA

1991-2001.
60.3 % (705)
Reumaticas
33.1% (387)
Congénitas
1.19% (14) 5.38% (63) Trans.
Mixtas Ritmo

Del grupo de las cardiopatias congénitas, las mas frecuentes, representando el 60% de los casos
fueron la comunicacion interventricular con 127 casos (32.81%), la comunicacion interauricular con
108 casos (27.9%). Seguidas del conducto arterioso persistente con 30 casos (7.75%), cardiopatia
compleja con 26 casos (6.71%) y coartacion de la aorta con 15 casos (3.87%). El resto del
porcentaje lo ocupan las Miscelaneas, Tetralogia de Fallot, estenosis pulmonar, estenosis adrtica,
aorta bivalva, prolapso mitral, anomalia de Ebstein, complejo de Eisenmenger.
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La distribucion de los diferentes tipos de cardiopatia congénita se muestra en el siguiente cuadro:

INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA
TIPO DE CARDIOPATIA

CARDIOPATIAS CONGENITAS N=387

CARDIOPATIA CASO % b oy
Comunicacion interventricular 127 32.81 16
Comunicacién interauricular 108 27.90 28
Persistencia de conducto arterioso 30 7.75 24
Cardiopatia compleja 26 6.71 2
Coartacion de la aorta 15 387 9
Miscelaneas 14 3.61 5
Tetralogia de Fallot 13 335 7
Estenosis pulmonar 13 3.35 2
Estenosis atrtica 12 3.10 2
Aorta bivalva 9 2.32 0
Prolapso mitral 9 232 0
Anomalia de Ebstein 6 1.55 0
Complejo de Eisenmenger 5 1.29 0

Del grupo de la cardiopatia reumatica, las variedades mas frecuentes fueron:
Doble lesion mitral con 70 casos (41.13%), estenosis mitral con 55 casos (23%), insuficiencia mitral
con 43 casos (20.98%), insuficiencia adrtica (0.85 %), doble lesion mitral y artica (3.61%)
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2. EDAD GESTACIONAL Al INICIO DEL CONTROL PRENATAL.

Se inicio el control prenatal antes de la semana 20 de gestacion en el 59.1% (691 casos); durante las
21-25 semanas en el 29.4% (344 casos); entre la semana 26 a 35 de gestacion se inicié el control
prenatal en el 10.5% de los casos (123 casos), y de las 36 a las 40 semanas en el 0.9% (11 casos).

EDAD GESTACIONAL AL INICIO DEL CONTROL

PRENATAL
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3. CLASIFICACION FUNCIONAL DE LA CARDIOPATIA.

En 1020 pacientes, que corresponden al 87% del total de casos, la clasificacion de la cardiopatia al
inicio del control prenatal correspondia a clase funcional | de la NYHA; en 143 pacientes (12%) la
clasificacion fue clase funcional Il, en 4 pacientes (0.34%) la clasificacion correspondio a la clase
funcional Il y 2 casos (0.17%) con clase IV.
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Durante la evolucion de la gestacion la progresion de las clases funcionales de las pacientes fue bien
controlada no obstante es notorio el cambio de la clasificacion principaimente de | a Il pero tambien
de clase funcional | a lll, asi comoun casode | alV, y otro caso de Il a IV.

CLASIFICACION DE LA CARDIOPATIA
INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA
(Asociacion de Cardiologia de Nueva York)
N=1169
I
T — I
1020 940
7%
87% 30
11
— 11
=}
143
12% 182
15%
\ A v, N—
INICIO CONTROL PRENATAL RESOLUCION DE EMBARAZO

4. COMPLICACIONES DURANTE LA GESTACION.

Dentro de las principales condiciones patolégicas que complicaron la evolucion del embarazo,
destacan por su frecuencia las siguientes:

Restriccion del Crecimiento Intrauterino.

Amenaza de Parto Pretérmino.

Ruptura Prematura de Membranas.

Enfermedad Hipertensiva Inducida por el Embarazo.

P o
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5. Infeccion de Vias Urinarias.
6. Otfras.

COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO
8.6%
—%
101 N=1169
6.9
' ) 47%
o i
56 | 3%
) 2.8%
35 S 24%
33
L 29
RCIU APP RPM EHIE VU OTRAS

5. EDAD GESTACIONAL AL TERMINO DEL EMBARAZO.

En 977 casos (83.57%) la resolucion del embarazo se presentd al término del mismo, entre la
semana 37 y la 40 de gestacion, 18 casos (1.53%) entre 41 y 42 semanas. La resolucion del
embarazo tuvo lugar entre la semana 28 y 36 de gestacion en 138 casos, representando el 11.8% de
los casos. Solo tres casos (0.42%) fueron resueltos entre la semana 21 y 27 de gestacion. Por
Gltimo, 31 casos fueron resueltos antes de la semana 20 de gestacion.
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6. ViA DE RESOLUCION DEL EMBARAZO.

La via de resolucion del embarazo fue en el 70.1% de los casos (798), por via vaginal, y de éstos, el
76.3% (609) con aplicacion de forceps para abreviar el periodo expulsivo. Solamente las pacientes
que acudian en periodo expulsivo de trabajo de parto o con productos inmaduros, no fueron
obtenidos con forceps. La resolucion del embarazo por via abdominal se llevd a cabo en 340

pacientes, que representan el 29.9% del total de casos por indicacion obstétrica, ya sea matema o
fetal.

VIA DE NACIMIENTO

N=1138 VAGINAL 70.1%
EUTOCIA 23 6% (798)
(189)
ABDOMINAL 29.9 %
FORCEPS 76.3% (340)

(609)
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7. MORTALIDAD MATERNA.

La mortalidad matema representd el 0.9% de los casos; de la patologia reumatica fallecieron 2
pacientes con doble lesion mitral y 2 con estenosis mitroadrtica, y 5 con patologia congénita con
corto circuito de derecha a izquierda.

MORTALIDAD MATERNA
N=9 (0.9%)
TIPO DE CARDIOPATIA

REUMATICA (4)
DOBLE LESION

MITRAL (2)

MITRO
AORTICA (2)

CONGENITA (5)
EISENMENGER (4)
FALLOT (1)

Por Gltimo, se presenta una tabla de las repercusiones maternas y perinatales:

REPERCUSION CASOS/TOTAL PORCENTAJE
Abortos 31/1169 2.65%
Bajo peso al nacer 1011138 8.87%
Nacimiento pretérmino 143/1138 12.5%
Mortalidad neonatal 2211138 1.93%
Mortalidad fetal 311138 0.26%
Mortalidad materna 9/1169 0.76%
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XIX. DISCUSION Y CONCLUSIONES

En el presente estudio se analizaron 1169 casos de pacientes embarazadas con diagndstico certero
de cardiopatia, evaluandose en forma global el resultado perinatal.

Se calcula, segun los datos obtenidos y en este espacio de tiempo, que la incidencia de cardiopatia y
embarazo es del 1.75 % en el Instituto Nacional de Perinatologia.

En la presente casuistica se encontrdé una relacion entre cardiopatia reumética y cardiopatia
congeénita practicamente de 2:1, con un 60.3% de cardiopatia reumatica y un 33.1% de cardiopatia
congeénita. Esto contrasta con lo reportado en la literatura médica (una relacion reumatica/congénita
de 3:1); sin embargo, esto se explica por el hecho de que el Instituto Nacional de Perinatologia es
centro de referencia y por ende su poblacion obstétrica de alto riesgo es elevado. Los resultados
obtenidos en este estudio son similares a los reportados por RamosZ en su estudio que
correspondié al lapso de tiempo entre 1986 y 1990. Sin embargo, los resultados encontrados por
Brisenio3 en el mismo Instituto Nacional de Perinatologia entre 1981 Y 1985 arrojan una relacion de
3.

Dentro de la cardiopatia reumatica los principales tipos de lesion observados en este estudio fueron:
la mas frecuente la doble lesion mitral (41.13%), sequida por la estenosis mitral (23%) Y la
insuficiencia mitral (20.98%); el resto de las lesiones encontradas correspondieron a insuficiencia
aortica y doble lesién mitral y adrtica principalmente. Este hallazgo esta de acuerdo con lo reportado
en la literatura médica, en la que se cita a la valvula mitral como el asiento principal de la afeccion
cardiaca reumatica.

En cuanto a la cardiopatia congénita se encontrd que la comunicacion interventricular fue la mas
frecuente (32.81%), seguida por la comunicacion interauricular (27.9%), y la persistencia del
conducto arterioso (7.75%) siendo las tres principales.

La edad gestacional al inicio del control prenatal se reportd de un 59.1% de los casos de menor o
igual a 20 semanas (691). Esto es de importancia, ya que al iniciar el control prenatal a edades
gestacionales tempranas es factible identificar factores de riesgo y complicaciones oportunamente
para establecer medidas de control adecuadas y, asi, tener un impacto favorable en el resultado
perinatal.

La clase funcional al inicio del control prenatal, segin la clasificacion de la New York Heart
Association (NYHA), fue clase | en el 87% de los casos, clase Il en el 12%, clase Ill en el 0.34% y 2
casos (0.17%) con clase IV. Indudablemente, la clase funcional cardiaca segn los criterios de la
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NYHA es de utilidad clinica en el manejo de la paciente obstétrica cardiopata, permitiendo elaborar
prondsticos y protocolos de manejo hospitalario.

Las complicaciones médicas u obstétricas que se presentaron con mayor frecuencia fueron: retardo
en el crecimiento intrauterino (8.6%), amenaza de parto pretérmino (6.9%), ruptura prematura de
membranas (4.7), la infeccién de vias urinarias (2.8%). Como es de esperarse, no fue posible
establecer una relacion entre la cardiopatia y las diferentes complicaciones.

La edad gestacional a la resolucion del embarazo ocurrié a término, entre la semana 37 Y 42 de
gestacion, en 995 casos (85.1%); lo cual coincide con lo reportado por Ramos en su estudio entre
1986 y 1990. Practicamente el 15% (172 casos) de los nacimientos fue pretérmino, antes de la
semana 37 de gestacion, con la mayoria de casos (138 casos) presentandose entre la semana 28 y
36 de gestacion.

La via de nacimiento que predomino fue la vaginal con un 70.1% de los nacimientos, con un total de
798 casos. De estos, 189 casos (23.6%) fueron partos eutécicos, mientras que el 76.3% (609 casos)
fueron partos distbcicos, por aplicacion de forceps con indicaciéon como férceps profilacticos por la
patologia de base matema. La via abdominal se llevo a cabo en el 29.9% de los casos (340 casos),
por indicacion obstétrica. RamosZ, reporta nacimientos por via vaginal en el 76% de los casos y 24
% de nacimientos via abdominal, lo que coincide con lo encontrado en este estudio.

Se registraron 9 casos de muerte materna, 4 por patologia reumatica y 5 por patologia congénita. La
mortalidad matema se calcula del 0.9 %.
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